﻿nevrgi pst o Scleroza laterală amiotrofică boala Parkinson și parkinsonismul Cefalee tensională demenţă Accident vascular cerebral ischemic și atacuri ischemice tranzitorii cu migrene - Nevralgie de trigemen ■ Neuropatia nervului facial leșin - Scleroză multiplă • Sindromul Guillain Barre 'Epilepsie și crize de epilepsie ° Comoție cerebrală - hemoragie subarahnoidiană Vânătăi la cap creier RECOMANDĂRI CLINICE Societatea Pana Rusă a Neurologilor NEUROLOGIE SI NEUROCHIRURGIE redactori-șefi acad RAMN E I Gusev, acad RAS și RAMS A N Konovalov, prof A B Hecht Grupul de edituri din Moscova "GEOTAR-Media" UDC - ( ) BBC K Orientări clinice elaborate și recomandate de către Societatea Neurologilor din Rusia și Asociația Societăților Medicale pentru Calitate Este recomandat de Asociația Educațională și Metodologică pentru Educația Medicală și Farmaceutică a Universităților Ruse ca ajutor didactic pentru sistemul de educație profesională postuniversitară a doctorilor K Ghiduri clinice Neurologie și neurochirurgie / ed E I Guseva, A N Konovalova, A B Gehg - M : GEOTAR-Media, - p ISBN - - - - Publicația conține recomandări clinice privind cele mai frecvente boli nervoase, elaborate de Societatea Neurologilor din întreaga Rusie Recomandările clinice includ algoritmi pentru acțiunile medicului pentru diagnostic, tratament, prevenire și reabilitare și permit medicului să ia rapid cele mai informate decizii clinice Respectarea metodologiei internaționale în elaborarea acestor recomandări clinice garantează modernitatea acestora, fiabilitatea, generalizarea celor mai bune experiențe și cunoștințe mondiale, aplicabilitate în practică, ceea ce oferă avantaje față de sursele tradiționale de informare (manuale, monografii, ghiduri) Este destinat neurologilor, terapeuților, studenților seniori ai universităților de medicină UDC - ( ) BBC Ghidurile clinice servesc ca un consilier pentru medic în luarea deciziilor clinice, care ar trebui să țină seama și de caracteristicile și preferințele individuale ale pacienților Autorii, editorii și editorii acestor ghiduri de practică clinică au depus toate eforturile pentru a asigura acuratețea informațiilor furnizate, inclusiv a dozelor de medicamente Cu toate acestea, realizând responsabilitatea înaltă asociată cu elaborarea ghidurilor clinice și ținând cont de schimbările constante care au loc în știința medicală, recomandăm ca dozele de medicamente să fie specificate în conformitate cu instrucțiunile aprobate pentru utilizarea lor Pacienții nu pot folosi aceste informații în scopuri de auto-diagnosticare și auto-tratament Drepturile asupra acestei publicații aparțin Societății Naționale a Neurologilor din Rusia și grupului de publicare GEOTAR-Media Reproducerea și distribuirea sub orice formă a unei părți sau a întregii publicații nu pot fi efectuate fără permisiunea scrisă a deținătorilor drepturilor de autor ISBN - - - - (c) Societatea Toată Rusă a Neurologilor, (c) GEOTAR-Media Publishing Group, CONŢINUT Cuvânt înainte iv Membrii Publicației v Metodologia de creație și Programul de Asigurare a Calității viii Lista de abrevieri xiv Neurologie Scleroza laterala amiotrofica Boala Parkinson și parkinsonismul Cefalee tensională Demența Accident vascular cerebral ischemic şi atacuri ischemice tranzitorii Migrenă Nevralgie de trigemen Neuropatia nervului facial Leșin Scleroza multiplă Sindromul Guillain-Barré Epilepsia şi crizele de epilepsie Neurochirurgie Comoţie cerebrală Hemoragia subarahnoidiană Contuzie cerebrală Directorul denumirilor comerciale ale medicamentelor Index Conţinut Dragi colegi! cuvânt înainte Vă prezentăm primul număr de ghiduri clinice elaborate și recomandate de Societatea Neurologilor din întreaga Rusie Această ediție include recomandări bazate pe medicina bazată pe dovezi Recomandările acoperă cele mai frecvente boli neurologice Recomandările clinice sunt destinate neurologilor care lucrează atât în clinici, cât și în spitale Conform celei mai comune definiții, ghidurile clinice sunt documente elaborate sistematic care descriu acțiunile unui medic în diagnosticarea, tratamentul și prevenirea bolilor și îl ajută să ia deciziile clinice corecte Scopurile recomandărilor clinice sunt utilizarea celor mai eficiente și sigure tehnologii medicale (inclusiv medicamente) în practica medicală, respingerea intervențiilor nerezonabile și îmbunătățirea calității asistenței medicale Recomandările societăților medicale profesionale servesc drept bază metodologică pentru crearea altor documente: planuri de management al pacienților, standarde de îngrijire medicală etc Sunt folosite și pentru controlul calității asistenței medicale și în sistemul de educație medicală continuă În străinătate, ghidurile clinice sunt dezvoltate cel mai activ de către societățile medicale profesionale și instituțiile de cercetare, cum ar fi Societatea Americană a Neurologilor, Societatea Regală Britanică a Neurologilor, Societatea Americană a Medicilor și altele Specialiști de frunte ai societății au luat parte la pregătirea acestei publicații în calitate de autori, compilatori și editori științifici La elaborarea recomandărilor clinice, autorii au căutat și analizat surse computerizate de informații: recomandări clinice ale societăților medicale profesionale, recenzii sistematice, studii clinice etc Este planificată actualizarea regulată (cel puțin o dată la ani) a acestei colecții Al doilea număr va conține aproximativ secțiuni noi Sperăm că ghidurile clinice elaborate de Societatea Neurologilor din Rusia vă vor ajuta în munca de zi cu zi și vă vor aduce beneficii pacienților Vă vom fi recunoscători pentru comentariile și urările dvs , care pot fi trimise la adresa: , Moscova, st Malaya Pirogovskaya, Ia, GEOTAR-Media publishing group, e-mail: ks@geotar ru redactori-șefi acad RAMS, președintele Societății de neurologi din întreaga Rusie E I Gusev, acad RAS și RAMS A N Konovalov, prof A B Hecht PARTICIPANȚI LA EDIȚIE Editori-șefi Gusev Evgeniy Ivanovici, Dr med stiinte, prof , acad RAMN, cap Departamentul de Neurologie și Neurochirurgie, Universitatea Medicală de Stat din Rusia Konovalov Alexandru Nikolaevici, Dr med stiinte, prof , acad RAS și RAMS, director al Institutului de Cercetare în Neurochirurgie acad N N Burdenko RAMS Gekht Alla Borisovna, Dr med științe, prof Departamentul de Neurologie și Neurochirurgie, Universitatea Medicală de Stat din Rusia Echipa de dezvoltatori și experți în ghiduri clinice Akhmadeeva Leyla Rinatovna, Dr med științe, prof Departamentul de Neurologie și Genetică Medicală, Universitatea Medicală de Stat Bashkir Boyko Alexey Nikolaevici, Dr med științe, prof Departamentul de Neurologie și Neurochirurgie, Universitatea Medicală de Stat din Rusia (articol "Scleroza multiplă") Vlasov Pavel Nikolaevici, Dr med științe, prof Departamentul de Neurologie și Neurochirurgie, Facultatea de Medicină, Universitatea de Stat de Medicină și Stomatologie din Moscova (articol "Epilepsie și crize epileptice") Golubev Valeri Leonidovici, Dr med științe, prof , șef Departamentul de Boli Nervose FPPO Moscova Medical Academy LOR Sechenov (articole "Boala Parkinson și parkinsonismul", "Fainness") Danilov Andrei Borisovici, Dr med științe, prof Departamentul de Boli Nervose FPPO Moscova Medical Academy LOR Sechenov (articol "Sindromul Guillain-Barré") Zavalishin Igor Alekseevici, Dr med Sci , Prof , Șef al Departamentului de Neuroinfecție, Institutul de Cercetare de Stat de Neurologie, Academia Rusă de Științe Medicale (articol "Scleroza multiplă") Zaharov Vladimir Vladimirovici, Dr med Științe, Conf univ Departamentul de Boli Nervose, Academia Medicală din Moscova LOR Sechenov (articol "Demență") Zaharova Maria Nikolaevna, Dr med Sci , cercetător principal, Departamentul de neuroinfecție, Institutul de Cercetare de Stat de Neurologie, Academia Rusă de Științe Medicale (articol "Scleroza laterală amiotrofică") Ivanova-Smolenskaya Irina Anatolyevna, Dr med Sci , Prof , Șef al Departamentului de Neurogenetică, Institutul de Cercetare de Stat de Neurologie, Academia Rusă de Științe Medicale (articol "Boala Parkinson și parkinsonismul") Kasatkina Lyubov Filippovna, Dr med științe, prof , șef Laboratorul de electromiografie clinică al Departamentului de patologie neuromusculară umană al Institutului de Cercetare de Patologie Generală și Fiziopatologie al Academiei Ruse de Științe Medicale (articole "Nevralgia trigemenului", "Neuropatia nervului facial") Membrii publicației ѵ Membrii publicației Kuznetsov Alexey Nikolaevici, Dr med științe, prof , șef Departamentul de Neurologie cu curs de neurochirurgie IUV Centrul Național Medical și Chirurgical N I Pirogova, medic primar neurolog al Centrului National Medical si Chirurgical numit dupa A I N I Pirogov (articol "AVC ischemic și atacuri ischemice tranzitorii") Kushel Yury Vadimovici, Ph D Miere Științe, Institutul de Cercetare de Neurochirurgie acad N N Burdenko RAMS (articole "Conmoția cerebrală", "Hemoragia subarahnoidiană", "Vânătaie a creierului") Lebedeva Anna Valeryanovna, Ph D Miere Sci , Cercetător principal, Departamentul de Neurologie și Neurochirurgie, Universitatea Medicală de Stat din Rusia (articole "Leșin", "Epilepsie și crize epileptice") Levitsky Gleb Nikolaevich, Ph D Miere Sci , Asistent universitar, Departamentul de Neurologie fundamentală și clinică cu cursuri de neurochirurgie, diagnostic de laborator, funcțional și neuroradiologic, Universitatea de Stat Medicală din Rusia (articol "Scleroza laterală amiotrofică") Osipova Vera Valentinovna, Dr med Științe, art Cercetător la Clinica de Boli Nervose a Academiei Medicale din Moscova LOR Sechenov (articole "Dureri de cap de tensiune", "Migrenă") Piradov Mihail Aleksandrovich, MD stiinte, prof , deputat Director pentru Cercetare, Șef al Departamentului de Neuro-Reanimare al Institutului de Cercetare de Stat de Neurologie al Academiei Ruse de Științe Medicale (articol "Sindromul Guillain-Barre") Sanadze Alexander Georgievich, Dr med științe, prof , șef Laboratorul de patologie clinică a sinapsei al Departamentului de patologie neuromusculară umană al Institutului de Cercetare de Patologie Generală și Fiziopatologie al Academiei Ruse de Științe Medicale (articole "Scleroza laterală amiotrofică", "Nevralgia trigemenului", "Neuropatia nervului facial" ) Skvortsova Veronika Igorevna, Dr med Științe, prof , membru corespondent RAMN, cap Departamentul de Neurologie fundamentală și clinică cu cursuri de neurochirurgie, diagnostic de laborator, funcțional și neuroradiologic al Universității de Stat Medicale din Rusia (articole "AVC ischemic și atacuri ischemice tranzitorii", "Scleroza laterală amiotrofică") Stakhovskaya Lyudmila Vitalievna, Dr med științe, prof Departamentul de Neurologie fundamentală și clinică cu cursuri de neurochirurgie, diagnostic de laborator, funcțional și neuroradiologic al Universității Medicale de Stat din Rusia (articol "AVC ischemic și atacuri ischemice tranzitorii") Suslina Zinaida Aleksavdrovna, Dr med Științe, prof , membru corespondent RAMS, director al Institutului de Cercetare de Stat de Neurologie al Academiei Ruse de Științe Medicale (articol "AVC ischemic și atacuri ischemice tranzitorii") vi Iahno Nikolai Nikolaevici, Dr med stiinte, prof , acad RAMN, cap Departamentul de Boli Nervose, Academia Medicală din Moscova LOR Sechenov (articol "Demență") Editori Khaibullin Timur Ildusovich, Ph D Miere Sci , Departamentul de Vertebro-Peurologie și Terapie Manuală, Academia Medicală de Stat Kazan Lokshina Oksana Borisovna, Ph D Miere Sci , Cercetător principal, Departamentul de Neurologie și Neurochirurgie, Universitatea Medicală de Stat din Rusia Pavlov Nikolai Alexandrovici, Ph D Miere Sci , Cercetător principal, Departamentul de Neurologie și Neurochirurgie, Universitatea Medicală de Stat din Rusia Manageri de proiect Ulumbekova Guzel Ernstovna, director general al grupului de publicare GEOTAR-Media, director executiv al Asociației Societăților Medicale pentru Calitate (ASMOK) Saitkulov Kamil Ilyasovich, director de noi proiecte al grupului de publicare "GEOTAR-Media" Membrii publicației Metodologie de creare și program de asigurare a calității METODOLOGIA CREAȚIEI ȘI PROGRAMUL DE ASIGURARE A CALITĂȚII Această publicație este primul număr al ghidurilor clinice rusești pentru neurologie și neurochirurgie Scopul proiectului este de a oferi practicianului recomandări pentru prevenirea, diagnosticarea și tratamentul celor mai frecvente boli neurologice De ce sunt necesare ghiduri clinice? Pentru că în condițiile creșterii explozive a informațiilor medicale, a numărului de intervenții diagnostice și terapeutice, medicul trebuie să petreacă mult timp și să aibă abilități speciale pentru a căuta, analiza și aplica aceste informații în practică La compilarea ghidurilor clinice, acești pași au fost deja finalizați de dezvoltatori Recomandările clinice de înaltă calitate sunt create după o anumită metodologie, care le garantează modernitatea, fiabilitatea, generalizarea celor mai bune experiențe și cunoștințe mondiale, aplicabilitate în practică și ușurință în utilizare Acesta este avantajul recomandărilor clinice față de sursele tradiționale de informare (manuale, monografii, ghiduri) Un set de cerințe internaționale pentru ghidurile clinice a fost elaborat în de specialiști din Marea Britanie, Canada, Germania, Franța, Finlanda și alte țări Printre acestea se numără instrumentul de evaluare a calității ghidurilor clinice AGREE , metodologia de dezvoltare a ghidurilor clinice SIGN etc Vă aducem la cunoștință o descriere a cerințelor și activităților care au fost utilizate în pregătirea acestei publicații Concept și management de proiect Pentru a lucra la proiect a fost creată o echipă de management formată din manageri de proiect și un administrator Pentru dezvoltarea conceptului și a sistemului de management al proiectelor, managerii de proiect au susținut numeroase consultări cu specialiști interni și străini (epidemiologi, economiști și organizatori de asistență medicală, specialiști în domeniul regăsirii informațiilor medicale, reprezentanți ai companiilor de asigurări, reprezentanți ai industriei - producători de medicamente, servicii medicale) echipamente, șefi de societăți profesionale, Appraisal of Guidelines for Research and Evaluation, un instrument pentru evaluarea calității ghidurilor clinice, http://www agreecollaboration org Scottish Intercollegiate Guidelines Network - organizație intercolegială scoțiană pentru dezvoltarea ghidurilor clinice VIN dezvoltatori de top de ghiduri clinice, medici practicanți) Recenzii ale primei ediții traduse a ghidurilor clinice bazate pe medicină bazată pe dovezi (Clinical guidelines for practicant physicians - M : GEOTAR-MED, ), precum și a ghidurilor clinice pentru medicii generalisti (Clinical guidelines + pharmacological reference book - M : GEOTAR-MED, ) Ca urmare, s-a dezvoltat conceptul de proiect, s-au formulat etapele, succesiunea și termenele acestora, cerințele pentru scene și interpreți; instrucțiuni și metode de control aprobate Goluri General: prescrierea de intervenții eficiente, evitarea intervențiilor nerezonabile, reducerea numărului de erori medicale, îmbunătățirea calității îngrijirilor medicale Specific - vezi secțiunea "Obiectivele tratamentului" din ghidurile clinice Publicul Proiectat pentru neurologi, neurochirurgi, stagiari, rezidenți și studenți seniori ai universităților de medicină Compilatorii și editorii au evaluat fezabilitatea recomandărilor în practica unui neurolog și neurochirurg în Rusia Etape de dezvoltare Crearea unui sistem de management, concepte, selectarea subiectelor, crearea unei echipe de dezvoltare, căutare de literatură, formularea de recomandări și ierarhizarea acestora în termeni de fiabilitate, examinare, editare și revizuire independentă, publicare, distribuție, implementare Conținut Recomandările includ o descriere detaliată și clară a acțiunilor medicului în anumite situații clinice Instrucțiunile pentru autori au necesitat o prezentare consecventă a intervențiilor, a schemelor de tratament, a dozelor de medicamente, a schemelor de tratament alternative și, acolo unde este posibil, a impactului intervențiilor asupra rezultatelor Alegerea bolilor și sindroamelor Pentru primul număr au fost selectate bolile și sindroamele cele mai frecvent întâlnite în practica unui neurolog și neurochirurg Lista finală a fost aprobată de redactorii șefi ai publicației Metodologie de creare și program de asigurare a calității Metodologie de creare și program de asigurare a calității Aplicabilitate la grupuri de pacienţi Grupul de pacienți cărora li se aplică aceste recomandări (sex, vârstă, severitatea bolii, comorbidități) este clar definit Instrucțiunea a obligat autorii-compilatorii să furnizeze o descriere clară a grupurilor de pacienți cărora li se aplică recomandări specifice Dezvoltatori Autori-compilatori (medici cunoscuți cu experiență în activitatea clinică și redactarea de articole științifice), editori șefi (experți locali de top, șefi ai instituțiilor de cercetare de top, societăți profesionale), editori științifici și recenzori independenți (personalul didactic al instituțiilor de învățământ și de cercetare) , editori de edituri (practicieni cu experienta in redactarea articolelor stiintifice, cunostinte de limba engleza, cunostinte de calculator, cu minim ani experienta intr-o editura) si manageri de proiect (experienta in managementul proiectelor cu un numar mare de participanti cu timp limitat de creatie) , posesia metodologiei de creare a recomandărilor clinice) Training pentru dezvoltatori Tuturor specialiștilor li s-a oferit o descriere a proiectului, formatul articolului, instrucțiuni pentru compilarea unei recomandări clinice, surse de informații și instrucțiuni pentru utilizarea acestora și un exemplu de recomandare clinică Independenta Opinia dezvoltatorilor nu depinde de producătorii de medicamente și echipamente medicale Instrucțiunile pentru compilatori au indicat necesitatea confirmării eficacității (beneficiului / prejudiciului) intervențiilor în surse independente de informații (a se vedea paragraful ), inadmisibilitatea mențiunii oricăror denumiri comerciale Sunt date denumirile internaționale (necomerciale) ale medicamentelor, care au fost verificate de redactorii editurii conform Registrului de stat al medicamentelor (din noiembrie ) Surse de informații și instrucțiuni de utilizare a acestora Surse de informare aprobate pentru elaborarea ghidurilor clinice X Dezvoltatorii de ghiduri clinice au efectuat o căutare sistematică consecventă a dovezilor în următoarele surse de informații care le-au fost furnizate • Orientări publicate de la Institutul Național pentru Excelență Clinică din Marea Britanie (NICE), Scottish Intersociety Guidelines Development Group (SIGN), American Neurological Society, British Neurological Society, American Society of Physicians și alte societăți medicale profesionale • Revizuiri sistematice: Baza de date Cochrane a revizuirilor sistematice, Baza de date a revizuirilor abstracte ale efectelor intervențiilor medicale (DARE, recenzii sistematice non-Cochrane) • Rezumatul studiilor clinice și revizuirilor sistematice: ediția Clinical Evidence Compilatorii de ghiduri au primit instrucțiuni clare cu privire la modul de căutare a dovezilor în aceste surse de informații Niveluri de încredere Autorii ghidurilor clinice au folosit criterii uniforme pentru alocarea nivelurilor de încredere În instrucțiunile pentru compilatori sunt descifrate nivelurile de încredere; Sunt prezentate tabele de traducere a nivelurilor de încredere din alte surse de informații (dacă acestea nu corespund cu cele adoptate în aceste recomandări) Fiabilitatea este împărțită condiționat în niveluri: A, B, C și D A Încredere ridicată Pe baza constatărilor revizuirilor sistematice O revizuire sistematică este obținută prin căutarea sistematică a datelor din toate studiile clinice publicate, evaluarea critică a calității acestora și rezumarea rezultatelor prin meta-analiză B Certitudine moderată Pe baza rezultatelor a cel puțin mai multor studii clinice controlate randomizate independente c Certitudine limitată Pe baza rezultatelor a cel puțin unui studiu clinic care nu îndeplinește criteriile de calitate, de exemplu, fără randomizare D Afirmația de fiabilitate incertă se bazează pe opinia experților; fara studii clinice Metodologie de creare și program de asigurare a calității хі Metodologie de creare și program de asigurare a calității Probleme controversate Este descrisă procedura de rezolvare a problemelor controversate și a situațiilor în care nu există dovezi clare În astfel de situații s-a subliniat incertitudinea privind intervenția diagnostică sau terapeutică și s-a dat procedura de luare a deciziei Decizia finală a fost luată de redactorii-șefi Autosuficiență: structura publicației și formatul articolului Format de recomandare: definiție, cod ICD- , epidemiologie (morbiditate, prevalență, mortalitate, caracteristici pe sex, vârstă), prevenire, screening, clasificare, diagnostic (anamneză și examen fizic, studii de laborator și instrumentale, diagnostic diferențial, indicații pentru consultarea alți specialiști), tratament (obiectivele tratamentului, indicații de spitalizare, tratament non-medicamentar, tratament medicamentos, educarea pacientului, indicații pentru consultarea altor specialiști), management ulterioară, prognostic Dacă lipseau informații despre rubricile individuale (deseori la rubricile "Prevenire", "Depistare"), aceste rubrici au fost excluse Stilul de prezentare Cerințele pentru autori-compilatori subliniază faptul că recomandările ar trebui să răspundă pe scurt și în mod specific la întrebările clinice Recomandările ar trebui să aibă un anumit domeniu de aplicare După editare, textul a fost convenit cu autorii Publicitate Publicitatea producătorilor de produse farmaceutice în carte este prezentată în următoarele forme: ) imagini publicitare color; ) recenzii informaționale la sfârșitul articolelor, cărților; ) tăieturi tematice publicate pe fond gri; ) note de subsol care conțin denumiri comerciale ale medicamentelor Cititorul trebuie să fie conștient de faptul că toate aceste informații sunt publicate ca publicitate Ușurință în utilizare Ghidurile clinice sunt ușor de utilizat Această ediție conține un index de subiecte хіі Responsabilitate Acest proiect a fost implementat ca parte a deciziei consiliului de administrație al Ministerului Sănătății și Dezvoltării Sociale al Federației Ruse de a îmbunătăți calitatea asistenței medicale pentru populație și a fost, de asemenea, recomandat de șefii institutelor de cercetare de top și asociațiilor profesionale din medicii Actualizare Toate recomandările clinice date în această colecție au fost elaborate în perioada mai-noiembrie Recomandările clinice vor fi revizuite și actualizate în mod regulat cel puțin o dată pe an Metodologie de creare și program de asigurare a calității LISTA DE ABREVIERI Lista de abrevieri * - denumirea comercială a medicamentului * sau # sau OMIM urmat de un cod din cifre (sau doar un cod din cifre) - cod conform Catalogului de boli ereditare (http://www ncbi nlm nih gov/Omim) p - autozomal moștenire recesivă О - moștenire autozomal dominantă PaCO - presiunea parțială a dioxidului de carbon din sânge Pa - presiunea parțială a oxigenului în sângele arterial Sa - saturația sângelui arterial cu oxigen AH - hipertensiune arterială Ag - antigen, antigene BP - tensiune arterială ALT - alanin aminotransferaza AST - aspartat aminotransferaza AT - anticorpi, anticorpi APTT - timpul de tromboplastină plasmatică parțială (parțială) activată AD - boala Alzheimer ALS - scleroza laterala amiotrofica MND - boala neuronului motor PD - boala Parkinson GABA - acid y-aminobutiric HDN - cefalee tensională VC - capacitatea vitală pulmonară GIT - tractul gastrointestinal IHD - boală coronariană IVL - ventilație pulmonară artificială CT - tomografie computerizată CPK - creatin fosfokinaza LDH - lactat dehidrogenază LS - medicament INR - raport internațional normalizat RMN - imagistica prin rezonanță magnetică FNN - neuropatie a nervului facial AINS - medicamente antiinflamatoare nesteroidiene TN - nevralgie de trigemen RR - risc relativ PMN - neuron motor periferic SM - scleroza multiplă GBS - sindromul Guillain-Barré SOD- - superoxid dismutaza- ESR - viteza de sedimentare a eritrocitelor SRV - viteza de propagare a excitației AIT - atac ischemic tranzitoriu PE - embolie pulmonară Ecografie - examinare cu ultrasunete FVD - functie de respiratie externa FVC - capacitatea vitala fortata a plamanilor CMN - neuron motor central TBI - leziune cranio-cerebrală HR - frecvența cardiacă ECG - electrocardiografie, electrocardiogramă EMG - electromiografie ENMG - electroneuromiografie Ecocardiografie - ecocardiografie EEG - electroencefalografie, electroencefalograma NEUROLOGIE SCLEROZA AMIOTROFĂ LATERALĂ Scleroza laterală amiotrofică (SLA) este o boală neurodegenerativă însoțită de moartea neuronilor motori centrali și periferici și se manifestă prin atrofie a mușchilor scheletici, fasciculații, spasticitate, hiperreflexie și semne piramidale patologice în absența tulburărilor oculomotorii și pelvine; caracterizat printr-un curs progresiv constant, care duce la moarte ICD- : G Boala neuronului motor: boala neuronului motor familial, scleroza laterală amiotrofică; scleroza laterală primară; paralizie bulbară progresivă; atrofie musculară progresivă Epidemiologie Incidența SLA sporadică în lume este în medie de , - , cazuri la de locuitori pe an, prevalența este de , - , la de locuitori Raportul dintre bărbați și femei dintre pacienții cu toate formele de SLA este de , : , după de ani se stabilește Vârsta de debut a bolii este de - de ani (cel mai adesea - de ani) [ ] În % din cazuri, SLA este sporadică; SLA cu debut bulbar se întâlnește în - % din cazuri, cu debut cervical în - %, cu debut toracic în - , % și cu debut difuz în - % din cazuri [ - ] Atrofia musculară progresivă este depistată la , - %; scleroza laterală primară - în - , % din cazuri [ , ] În %, SLA este familială (dacă există mai mult de un caz de SLA în cadrul aceleiași familii) sau ereditar (singurul caz cunoscut în familie dacă pacientul are o mutație cauzală) Aproximativ % din cazurile formei familiale de SLA și - % din cazurile formei sporadice sunt asociate cu mutații ale genei superoxid dismutază dependentă de cupru-zinc (SOD- ) În % din cazurile de SLA familială, cauza genetică rămâne necunoscută [ ] Nu există date despre incidența și prevalența SLA în Federația Rusă În mai multe regiuni ale URSS în , acestea se ridicau la , - , la de locuitori [ ] scleroza laterala amiotrofica Neurologie Prevenirea Mijloacele de prevenire primară a SLA nu sunt cunoscute Screening Screeningul nu se face Clasificare Nu există o clasificare unică a SLA, deoarece nu există o unitate de idei despre patogeneza SLA Sunt utilizate trei clasificări: nord-americană [ ], britanică [ ] și clasificarea națională de O A Hondkarian [ ] (Tabelul ) Conform clasificării Grupului de Studiu privind Bolile Neuromusculare al Federației Mondiale a Neurologilor, SLA este clasificată ca un grup de boli ale neuronilor motori (MND) cu cauze necunoscute [ ] Conform clasificării nord-americane, SLA se împarte în sporadice, familială (care include mai multe subtipuri în funcție de tipul de moștenire, inclusiv endemică) și alte două forme endemice sporadice care diferă clinic și patomorfologic Forma sporadică de SLA include SLA clasică, însoțită de afectarea neuronilor motori centrali (CMN) și periferici (PMN), care se caracterizează printr-o leziune primară de unul sau mai multe niveluri de inervație segmentară (Tabelul ), este progresivă în natură cu tendinţă de generalizare [ , , , ] Termenul "paralizie bulbară progresivă" din această clasificare se referă la o leziune progresivă rară, neînsoțită de generalizare, a PMN care inervează mușchii bulbari Termenii "atrofie musculară progresivă" și "scleroză laterală primară" se referă la un sindrom neereditar al unei leziuni izolate de PMN sau, respectiv, CMN lent progresivă, cu debut la nivelul coloanei vertebrale Această clasificare se bazează pe ideea unității patogenezei leziunilor neuronilor motori bulbari, spinali, centrali și periferici din SLA, care este considerată una dintre formele de MND [ , , , , ] În clasificarea internă, ca și în cea nord-americană, ALS este considerată ca o formă nosologică unică cu debuturi (forme) bulbare și spinale, iar atrofia musculară progresivă și scleroza laterală primară sunt absente în ea, deoarece sunt considerate forme nosologice separate ( vezi Tabelul ) Tabelul Clasificări ale SLA (MND) Clasificarea ALS nord-americană [Hudson AJ, ] ALS sporadic ■ SLA clasică Debuturi: b bulbar; o cervical; despre piept*; ❖ lombar; F difuz*; o respirator* ■ Paralizie bulbară progresivă ■ Atrofie musculară progresivă ■ Scleroza laterală primară SLA familială autosomal dominant ❖ asociat cu mutații SOD- Analiza LCR (proteine, compoziție celulară), ❖ teste serologice (reacția von Wassermann, anticorpi la HIV, Borrelia), ❖ analiza genetică moleculară (mutații în gena SOD- ) Istoric, examen fizic și neurologic Pacientul trebuie întrebat dacă se plânge de contracții musculare, spasme musculare dureroase, slăbiciune și/sau rigiditate în anumite grupe musculare, pierdere musculară, tulburări ale mișcărilor mici ale mâinilor sau mișcărilor centurii scapulare superioare, tulburări de mers, somn, vorbire, înghițire, salivație, episoade de lipsă acută de aer, inclusiv în timpul meselor, tulburări de strănut, tuse, dificultăți de respirație, scădere în greutate, oboseală De asemenea, este necesar să se clarifice dacă pacientul constată pierderi de memorie, vedere dublă la privirea directă sau într-o direcție sau alta, arsuri nedureroase, târâturi, probleme cu urinarea și/sau scaunul Trebuie să se verifice dacă pacientul are antecedente familiale de tulburări cronice progresive de mișcare În timpul unui examen fizic, se acordă atenție constituției și trofismului general al pacientului, cântărind și măsurând creșterea cu calculul indicelui de masă corporală și apoi evaluând sistemele de organe În timpul unui examen neurologic, se efectuează teste neuropsihologice selective (în special, scris sub dictat sau scris liber), inervația craniană este evaluată cu teste pentru prezența oboselii musculare patologice Este obligatorie verificarea reflexului mandibular și a reflexelor automatismului oral La evaluarea funcțiilor bulbare, se acordă atenție vitezei de vorbire, timbrului vocii, severității reflexului faringian, prezenței parezei palatului moale, atrofiei limbii și fasciculațiilor pe aceasta, mobilității limbii , și cantitatea de salivație Testați puterea mușchilor sternocleidomastoidian și trapez cu o evaluare a trofismului lor (se cer pacientului să întoarcă capul alternativ într-o direcție și în cealaltă, rezistă, evaluează vizual și palpează mușchii) În continuare, se efectuează antropometria diametrelor segmentelor membrelor, precizând care membre sunt dominante Alinierea diametrelor în absența ambidexterității sau diferențele de diametre care depășesc , cm indică prezența unui proces amiotrofic Evaluați vizual mușchii umărului, antebrațului, mâinii (se acordă o atenție deosebită examinării spațiilor interoase și "tabaturii anatomice"), mușchii pieptului, spatelui și abdomenului, feselor, coapselor, picioarelor și picioarelor Severitatea tulburărilor de mișcare (rama de mișcare și forța musculară) este evaluată folosind scala British Medical Research Council [ ] Tonusul muscular este evaluat folosind scala Ashworth [ ] In absenta fasciculatiilor spontane, muschii sunt percutati cu un ciocan pentru prezenta fasciculatiilor induse Evaluați reflexele tendinoase, periostale și superficiale Efectuați un studiu al reflexelor patologice Evaluați sensibilitatea superficială și profundă Se efectuează teste de coordonare statică și dinamică Cercetare instrumentală Cercetări neurofiziologice EMG cu ac în SLA se efectuează pentru a confirma implicarea PMN în cei mai afectați mușchi și nervi; identificați semnele electrofiziologice ale leziunii PMN în mușchii și nervii mai puțin afectați sau neinteresați clinic, iar stimularea EMG este efectuată pentru a exclude un alt proces patologic Stimularea magnetică transcraniană trebuie efectuată pentru a confirma implicarea CMN [ - ] ■ Cu EMG cu ac pentru diagnosticul SLA este necesară identificarea semnelor de denervare acută şi cronică sau a procesului actual de denervare-reinervare Semnele denervației acute sunt potențialele de fibrilație și undele ascuțite pozitive Semnele denervației cronice sunt prezența potențialelor unității motorii cu durată crescută, polifazie și, de regulă, amplitudine; scăderea modelului de recrutare a unităților motorii în intervalul - Hz, dar nu mai scăzut, cu excepția cazurilor în care există o componentă centrală pronunțată a parezei; prezența potențialelor instabile ale unităților motorii (cele din urmă includ scleroza laterala amiotrofica Neurologie potențiale unității motorii de "tip demielinizant" cu durată crescută, polifazie, dar nu și amplitudine) Astfel, pentru diagnosticul leziunilor PMN este necesară o combinație de semne caracteristice denervației acute și cronice, care pot fi prezentate în proporții diferite la diferiți mușchi în funcție de apropierea de nivelul primar al leziunii segmentare, precum și de cel proximal sau localizarea distală a muşchiului [ , - ] Un semn electrofiziologic foarte caracteristic al MND este potențialele de fasciculație, mai ales dacă au o durată crescută și polifazie și sunt înregistrate în mușchii în care există o combinație de semne de denervare acută și cronică Distribuția cantitativă a fasciculațiilor în diferiți mușchi variază Absența potențialelor de fasciculație ridică îndoieli cu privire la diagnosticul de MND, dar nu o exclude Trebuie reținută specificitatea relativă a fasciculațiilor Potențialele de fasciculație cu caracteristici normale apar la persoanele sănătoase ("fasciculații benigne"), iar potențialele de fasciculație cu caracteristici patologice sunt înregistrate și în alte boli neuromusculare însoțite de denervare, inclusiv polineuropatii motorii, în care ALS trebuie mai întâi diferențiată [ , - , ] ■ EMG de stimulare în stadiile inițiale ale SLA fie nu evidențiază patologia, fie dezvăluie patologia minimă în proiecția nivelului primar al leziunilor segmentare Examinând viteza de propagare a excitației (ERV) de-a lungul fibrelor motorii ale nervilor în SLA, uneori scăderea acesteia este relevată de cel mult % din normă, în timp ce parametrii răspunsului M nu se modifică Cu modificări clinice pronunțate, CRV în fibrele motorii scade cu mai mult de %, la fel ca și intervalul de distribuție a răspunsurilor F și amplitudinea răspunsului M VNR de-a lungul fibrelor senzoriale ale nervilor periferici afectați grav nu se modifică, la fel ca și amplitudinea potențialului de acțiune al nervului senzitiv (dacă pacientul nu are polineuropatie senzorială concomitentă) Protocolul EMG de stimulare include examinarea a nervi la nivelul membrului superior (fibre motorii și senzoriale) și a nervi la nivelul membrelor inferioare (doi motorii și unul senzorial) din partea cea mai afectată Pe partea mai puțin afectată, se poate examina câte un nerv per braț și picior YAVINI ■ ALS se caracterizează printr-o creștere a timpului de conducere centrală motor cu peste % cu stimularea magnetică transcraniană Semnele care nu sunt caracteristice SLA conform EMG de stimulare includ: ■ prezenţa blocurilor parţiale sau complete de conducere de-a lungul fibrelor motorii; ■ scăderea VNR de-a lungul fibrelor motorii și creșterea latenței distale cu peste %; ■ creșterea intervalului de distribuție a răspunsurilor F și a latenței reflexului H cu mai mult de %; ■ Scăderea răspunsului M care depășește % cu stimulare nervoasă ritmică; ■ model normal de interferenţă EMG într-un muşchi cu pareză [ , - ] Neuroimagistică RMN-ul creierului și măduvei spinării este necesar pentru diagnosticul diferențial al SLA și al bolilor potențial tratabile și/sau benigne [ ] RMN-ul creierului și măduvei spinării la pacienții cu SLA relevă semne de degenerare a tractului piramidal în - % din cazuri, ceea ce este mai caracteristic variantelor clasice și piramidale ale SLA [ , ] Alte semne includ atrofia cortexului motor al creierului [ ] La pacienții cu SLA semnificativă clinic și prezența sindromului bulbar și/sau pseudobulbar, rolul neuroimagisticii nu este semnificativ [ ] Cercetare de laborator Singura metodă de laborator pentru a confirma diagnosticul de SLA este analiza genetică moleculară a genei SOD- Prezența unei mutații a acestei gene la un pacient cu suspiciune de SLA face posibilă atribuirea acesteia unei categorii de diagnostic extrem de fiabile de "SLA confirmată de laborator de încredere clinic" [ ] Parametrii de laborator care pot fi modificați la pacienții cu semne clinice tipice de SLA includ: ■ creșterea CPK nu mai mult de ori valoarea normală (o creștere a CPK de - ori a fost observată la % dintre pacienți [ ], ceea ce este tipic în special pentru pacienții cu debut lombar și segmentar scleroza laterala amiotrofica Neurologie varianta mental-nucleară a MND, când are loc mioliza maselor musculare mari [ ]); ■ uşoară creştere a ALT, AST şi LDH; ■ cresterea usoara a concentratiei creatininei serice (asociata cu mioliza); ■ niveluri crescute de bicarbonat și hipocloremie (datorită dezvoltării alcalozei respiratorii cu insuficiență respiratorie); ■ o creștere a nivelului de proteine din lichidul cefalorahidian, nu mai mult de g/l [ , ] Biopsia mușchilor scheletici, a nervului periferic și a altor țesuturi nu este o procedură obligatorie pentru diagnosticarea MND, cu excepția cazurilor în care există constatări clinice, neurofiziologice și neuroradiologice care nu sunt caracteristice bolii [ , ] Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al SLA este prezentat în tabel Patomorfoza diferitelor varietăți clinice de scleroză laterală amiotrofică La toți pacienții cu SLA la debutul bolii, fasciculațiile sunt mai pronunțate în proiecția nivelului primar al leziunilor segmentare, iar pareza și atrofia, cu rare excepții, predomină în grupele de mușchi extensori [ , ] ■ La pacienţii cu debut cervical al SLA în varianta clasică, boala debutează cu formarea unei parapareze flasce superioare asimetrice cu hiperreflexie şi semne piramidale patologice În același timp, parapareza spastică inferioară asimetrică se dezvoltă cu hiperreflexie și semne piramidale patologice, a căror formare distinctă se termină mai târziu decât parapareza flască superioară Nu există disociere în severitatea deficitului neurologic la extremitățile superioare și inferioare Mai târziu, se alătură o combinație de sindroame bulbare și pseudobulbare și chiar mai târziu amiotrofiile extremităților inferioare devin distincte cu predominanță în grupa musculară extensoare Tabel Diagnosticul diferențial al SLA cu alte boli neuromusculare [ , - Nozologie Diferențele clinice Diferențele instrumentale și de laborator Boli musculare Miozită cu incluziuni celulare Absența fasciculațiilor, semne de insuficiență piramidală, tulburări bulbare, distribuția amiotrofiilor și parezei este identică cu ALS (mușchii distali și extensori) și fibrele musculare atrofiate (semne de denervare) Miotonie distrofică Kurshman-Batten-Steinert (inclusiv forma amiotrofică) Absența fasciculațiilor, semne clinice de miotonie (relaxare întârziată, modificări ale mersului, creste de percuție); posibilă prezență a cataractei, polineuropatie senzorială, demență EMG-semne de miotonie (descărcări miotonice emitând "zgomot de bombardier în scufundare"), nu există semne de deteriorare a PMN, studiul genetic molecular arată o creștere a repetăților trinucleotide citozină-adenină-guanină în gena distrofinei (cromozomul ) Miodistrofie oculofaringiană Prezența tulburărilor oculomotorii, absența fasciculațiilor pe limbă, semne de insuficiență piramidală semne EMG de afectare primară a mușchilor, biopsia musculară prezintă semne de degenerare vacuolară și incluziuni filamentare, fără semne de denervare scleroza laterala amiotrofica Neurologie Continuarea tabelului Boli care afectează joncțiunea neuromusculară Miastenia gravis sindromul Lambert-Eaton Absența fasciculațiilor, semne de insuficiență piramidală; tulburări oculomotorii, fenomenul de oboseală musculară patologică Simptomele scad odată cu introducerea medicamentelor anticolinesterazice Absența fasciculațiilor, semne de insuficiență piramidală, amiotrofie Simptomele scad odată cu tratamentul cu glucocorticoizi și plasmafereză, medicamente anticolinesterazice Testul de scădere este pozitiv, la EMG cu ac nu există semne de deteriorare a PMN, se depistează anticorpi la receptorii de acetilcolină fără semne de deteriorare a PMN, la examinare pot fi detectate neoplasme maligne Boli ale nervilor periferici Neuropatie motorie multifocală cu blocuri de conducere asimetrie ascuțită a leziunii; gradul de pareză depășește severitatea amiotrofiilor, ameliorarea sau recuperarea este posibilă cu tratamentul cu imunoglobuline intravenoase Stimularea EMG evidențiază blocuri de conducere, stimularea magnetică transcraniană nu evidențiază semne de insuficiență piramidală, sunt detectați anticorpi la GMj-gangliozide Continuarea tabelului Sindromul de caracter - Strungar Polineuropatii motorii izolate Polineuropatia motorie diabetică proximală Neuromiotonia Isaacs Debut acut, fără fasciculații și semne de insuficiență piramidală, sindrom de durere pronunțată, adesea există tulburări sensibile Absența fasciculațiilor, semne de insuficiență piramidală, tulburări bulbare; cu intoxicație cu mercur - tulburări psihice, ataxie Absența fasciculațiilor, semne de insuficiență piramidală, tulburări bulbare; localizarea predominant proximală a amiotrofiilor, progresie lentă, se poate îmbunătăți cu terapia antidiabetică și vasculară Miochimie, nu există semne de insuficiență piramidală și amiotrofie, este posibilă recuperarea spontană sau îmbunătățirea pe fundalul terapiei antimiotonice, plasmafereză, glucocorticoizi EMG cu ac relevă modificări locale ale denervației de tip neural Stimularea magnetică transcraniană nu evidențiază semne de insuficiență piramidală; cu intoxicație cu plumb, anemie și reticulocitoză Adesea asociată cu decompensarea diabetului zaharat (hiperglicemie), stimularea magnetică transcraniană nu evidențiază semne de insuficiență piramidală EMG cu ac dezvăluie potențiale neuromiotonice și miotonice care dispar atunci când nervul studiat este blocat cu procaină, sunt detectați anticorpi la canalele de potasiu ale nervilor periferici scleroza laterala amiotrofica Neurologie Continuarea tabelului, Boli ale măduvei spinării Amiotrofia bulbospinală Kennedy Alte amiotrofe spinale ale adulților Mielopatie ischemică vertebrogenă cronică Nu există insuficiență piramidală, progresia este lentă, la unii pacienți - polineuropatie senzorială, diabet zaharat, ginecomastie, impotență Nu există semne de insuficiență piramidală; distribuția topografică a amiotrofiilor poate fi atipică pentru SLA Fasciculațiile sunt de natură locală, nu există tulburări bulbare, cursul este lent progresiv Cu EMG cu ac, severitatea etapelor procesului de denervare-reinervare depășește gradul de pareză și amiotrofie; cu EMG de stimulare se detectează polineuropatia senzorială Într-un studiu de genetică moleculară - o creștere a repetăților trinucleotide noi citozină-adenină-guanină în gena receptorului de androgeni Cu EMG cu ac, severitatea etapelor procesului de denervare-reinervare depășește gradul de pareză și amiotrofie, stimularea magnetică transcraniană nu dezvăluie semne de insuficiență piramidală EMG cu ac relevă modificări locale de denervare de tip neuronal în segmentul afectat, RMN-ul măduvei spinării arată semne de compresie vertebrogenă a acesteia, precum și modificări ischemice în parenchim Continuarea tabelului Siringomielie Fasciculațiile sunt de natură locală, nu există tulburări bulbare, există tulburări senzoriale segmentare, arsuri nedureroase, cursul este lent progresiv RMN-ul măduvei spinării prezintă semne ale unei cavități siringomielitice, EMG cu ac relevă modificări de denervare locale de tip neuronal în segmentul afectat Tumori ale măduvei spinării Fasciculațiile sunt de natură locală, nu există tulburări bulbare, există tulburări senzoriale segmentare și de conducere RMN-ul măduvei spinării evidențiază semne ale unui proces volumetric extra- sau intramedular la nivelul segmentelor afectate, EMG cu ac relevă modificări locale de denervare de tip neuronal în segmentul afectat Spastic familial Absența semnelor de afectare Cu ac EMG, semne de Paraplegie PMN, anomalii pelvine prezente, progresia extrem de lentă a leziunilor PMN absente Deficit de hexosaminid - Debut la o vârstă fragedă Există o scădere a activității hexosamini- simptome non-motorii (demență), tremor, progresie lentă a A/B în ser și leucocite scleroza laterala amiotrofica Neurologie Continuarea tabelului Leucemie limfocitară cronică sau limfom cu leziuni PMN Fără semne de insuficiență piramidală și tulburări bulbare Examenul fizic evidențiază limfom, analizele de sânge evidențiază limfocitoză, neutropenie și corpi Botkin-Gumprecht, ultrasonografia abdominală evidențiază o spline mărită și severitatea acului evidențiază stadiul de severizare a EMG procesul de reinervare depășește gradul de pareză și amiotrofie Boli ale creierului Encefalopatie discirculatorie Atrofie multisistem Siringobulbie Nu există semne de afectare a PMN (în special, sindromul bulbar), se observă adesea tulburări cognitive și pelvine anomalii faciale RMN-ul creierului dezvăluie semne de encefalopatie vasculară, la EMG cu ac nu există semne de deteriorare a RMN-ul PMN al creierului prezintă semne ale unei cavități siringobulbice Sfârșitul mesei Tumori ale fosei craniene posterioare și ale joncțiunii cranio-spinală Tulburări cerebrale și meningeale, cerebeloase și oculomotorii, semnele de afectare a măduvei spinării PMN sunt absente sau minime și locale Boli sistemice Hipertiroidism, hiperparatiroidism Fasciculațiile sunt episodice, sunt posibile tulburări psihice, cu hipertiroidism - tulburări extrapiramidale și oculomotorii O creștere a glandelor tiroide sau paratiroide conform ecografiei, o creștere a nivelului de hormon tiroidian sau paratiroidian (în acest din urmă caz - cu hipercalcemie, hipofosfatemie) scleroza laterala amiotrofica Neurologie ■ La pacienţii cu debut cervical al SLA în varianta segmento-nucleară, boala debutează cu formarea unei parapareze flasce superioare asimetrice cu hiporeflexie şi semne piramidale patologice carpiene, în principal în părţile proximale ale braţelor Mai târziu, hiperreflexia și semnele piramidale patologice se dezvoltă la nivelul extremităților inferioare fără creșterea tonusului muscular Până la momentul celui mai pronunțat grad de parapareză flască superioară (până la plegia în secțiunile proximale) cu stingerea simptomelor piramidale minime în mâini, pacienții își păstrează capacitatea de a merge independent pentru o lungă perioadă de timp Există o disociere între severitatea deficitului neurologic la nivelul extremităților superioare și inferioare Ulterior se alătură sindroamele bulbare și pseudobulbare mai puțin pronunțate Mai târziu, apar amiotrofii și pareze distincte la nivelul extremităților inferioare cu predominanță în grupa musculară extensoare ■ La pacienţii cu debut cervical de SLA în varianta piramidală, boala debutează cu formarea unei parapareze spastice superioare asimetrice cu hiperreflexie, semne piramidale patologice şi amiotrofii predominante la nivelul muşchilor extensori distali Ulterior se alătură sindroamele pseudobulbare și cele bulbare mai puțin pronunțate, apoi parapareza spastică coborâtă cu hiperreflexie, semne piramidale patologice și amiotrofii predominante în mușchii distali ai grupului extensor La toți pacienții cu debut cervical al SLA, reflexele abdominale persistă mult timp ■ La pacienţii cu debut toracic de SLA, boala debutează cu dezvoltarea paraparezei asimetrice flasce superioare cu diverse modificări ale reflexelor tendinoase cu semne piramidale patologice şi predominanţă la nivelul muşchilor distali şi extensori Ulterior se alătură o parapareză asimetrică flască inferioară cu aceleași caracteristici În același timp, sindromul predominant bulbar se dezvoltă cu reflexe de automatism oral Se remarcă dispneea inspiratorie severă datorită implicării mai devreme a mușchilor respiratori auxiliari în procesul patologic și implicării ulterioare a diafragmei și pierderii severe în greutate înainte de dezvoltarea disfagiei ■ La pacienţii cu debut difuz al SLA, boala debutează cu dezvoltarea tetraparezei asimetrice flasce, în unele cazuri cu dispariţia precoce a reflexelor tendinoase fără semne piramidale patologice clare În același timp, se dezvoltă un sindrom predominant bulbar sub formă de disfonie fără ton nazal al vocii și disfagie cu reflexe orale neclare automatism Se remarcă oboseală severă, dispnee inspiratorie datorită implicării simultane a mușchilor respiratori auxiliari și a diafragmei în procesul patologic și scădere severă în greutate înainte de dezvoltarea disfagiei ■ La pacienţii cu debut lombar de SLA în varianta clasică, boala debutează cu formarea unei parapareze flasce inferioare asimetrice cu hiperreflexie şi semne piramidale patologice, predominante în extensori În același timp, parapareza superioară asimetrică se dezvoltă cu amiotrofii (predominante în mușchii distali și extensori), o creștere moderată a tonusului muscular, hiperreflexie și semne piramidale patologice Formarea distinctă a paraparezei superioare este finalizată mai târziu decât parapareza inferioară Există de obicei o disociere în severitatea deficitelor neurologice la nivelul extremităților superioare și inferioare Până în momentul dezvoltării paraplegiei flasce inferioare, pacienții și-au păstrat capacitatea motrică a mâinilor de ceva timp Mai târziu, se alătură o combinație de sindroame bulbare și pseudobulbare ■ Odată cu debutul lombar al SLA în varianta segmento-nucleară, la debutul bolii se formează o parapareză asimetrică flască inferioară cu dispariția precoce a reflexelor tendinoase și atrofie, predominantă la nivelul mușchilor extensori și distali Nu există semne clare ale sindromului piramidal Ulterior, parapareza asimetrică flască superioară se unește cu dispariția precoce a reflexelor tendinoase și a semnelor piramidale patologice Nu există o disociere semnificativă între severitatea deficitului neurologic la extremitățile inferioare și superioare În viitor, sindromul predominant bulbar se dezvoltă sub formă de disfonie fără ton nazal al vocii și disfagie cu reflexe neclare ale automatismului oral Dezvoltarea dispneei inspiratorii severe se remarcă datorită implicării mai timpurii a mușchilor respiratori auxiliari în procesul patologic și implicării ulterioare a diafragmei, o pierdere pronunțată a greutății corporale înainte de dezvoltarea disfagiei ■ Odată cu debutul lombar al SLA în varianta piramidală, la debutul bolii se formează parapareză asimetrică spastică inferioară cu hiperreflexie, semne piramidale patologice și amiotrofii predominante la nivelul mușchilor distali și extensori Ulterior, parapareza spastică superioară se unește cu aceleași semne suplimentare În viitor, se dezvoltă predominant sindromul pseudobulbar Toți au scleroza laterala amiotrofica Neurologie la pacienții cu debut toracic, difuz și lombar de SLA, există un prolaps precoce al reflexelor abdominale ■ La pacientii cu paralizie bulbara progresiva in varianta clasica boala debuteaza cu aparitia disartriei, nazofoniei si disfagiei, atrofiei si fasciculatiilor limbii, pareza unilaterala sau bilaterala a palatului moale cu revigorarea reflexului mandibular si aparitia a reflexelor automatismului oral În viitor, o parapareză asimetrică flască superioară se dezvoltă cu atrofie în principal în mușchii și extensorii proximali, hiperreflexie și semne piramidale patologice Mai departe, se unește parapareza asimetrică spastică inferioară cu hiperreflexie și semne piramidale patologice Există o pierdere semnificativă în greutate asociată cu disfagie Tulburările respiratorii se alătură în stadiul târziu al bolii ■ La pacientii cu paralizie bulbara progresiva in varianta segmento-nucleara boala debuteaza cu dezvoltarea disartriei, disfagiei si nazofoniei (disfoniei), atrofiei si fasciculatiilor la nivelul limbii, pareza asimetrica a palatului moale cu pierderea precoce a mandibularului si faringian reflexe şi apariţia reflexelor automatismului oral În viitor, o parapareză asimetrică flască superioară se dezvoltă cu atrofie în principal în mușchii și extensorii proximali cu pierderea precoce a reflexelor tendinoase și fără semne piramidale patologice clare Ulterior se alătură o parapareză asimetrică flască inferioară cu aceleași caracteristici Pierdere marcată în greutate asociată cu disfagie Tulburările respiratorii se alătură la debutul bolii ■ La pacienţii cu paralizie bulbară progresivă în varianta piramidală, boala debutează cu dezvoltarea sindromului pseudobulbar şi, într-o măsură mai mică, a sindromului bulbar În viitor, parapareza asimetrică spastică superioară se dezvoltă cu atrofie în principal în mușchii proximali și extensorii cu hiperreflexie și semne piramidale patologice În continuare se alătură parapareza asimetrică spastică inferioară cu aceleași caracteristici Observați pierderea moderată în greutate asociată cu disfagie Tulburările respiratorii se alătură în stadiul târziu al bolii Indicatii pentru consultarea altor specialisti ■ Terapeutul: prezența unor boli concomitente sau a efectelor secundare ale terapiei medicamentoase patogenetice [hepatită indusă de medicamente, hipertensiune arterială tranzitorie (HA)] ■ Logoped: prezența tulburărilor de vorbire bulbare și pseudobulbare ■ Chirurg: necesitatea gastrostomiei endoscopice percutanate datorita prezentei disfagiei si scaderii indicelui de masa corporala ■ Ortoped: identificarea parezei peroniere la nivelul picioarelor, alegerea unui suport de cap pentru pareza extensorilor gâtului ■ Pneumolog, somnolog: prezența apneei obstructive în somn, scăderea capacității pulmonare sub % și prezența patologiei pulmonare concomitente, care poate exacerba insuficiența respiratorie restrictivă asociată cu SLA ■ Genetician: prezenţa SLA, tulburări neurologice non-motorii în familie TRATAMENT Obiectivele terapiei ■ Încetinirea progresiei bolii și extinderea perioadei în care pacientul nu va avea nevoie de îngrijiri externe constante ■ Ameliorarea simptomelor individuale și menținerea unui nivel stabil de calitate a vieții Indicații pentru spitalizare ■ Examinarea primară ■ Gastrostomie endoscopică percutanată Aspecte etice și deontologice ale managementului pacienților cu scleroză laterală amiotrofică Un pacient poate fi diagnosticat cu SLA numai după o examinare amănunțită, care nu este întotdeauna una singură Uneori este necesar un EMG repetat Conform Convenției de bioetică de la Helsinki ( ), pacienții cu boli incurabile trebuie să fie informați de către un medic cu privire la diagnostic, care necesită decizii legate de moartea iminentă Diagnosticul de SLA trebuie raportat într-o manieră sensibilă, subliniind în același timp variabilitatea în cursul bolii Există cazuri de progresie extrem de lentă (cu purtător homozigot al mutației D A) și cazuri sporadice izolate Trebuie amintit că % dintre pacienți trăiesc mai mult de de luni Neurologul trebuie să stabilească un contact strâns cu pacientul și familia acestuia și să raporteze diagnosticul în prezența rudelor și prietenilor, într-un mediu calm, confortabil pentru pacient, fără scleroza laterala amiotrofica Neurologie grabă Întrebările pacientului trebuie să primească răspuns în anticiparea reacției sale emoționale Nu-i poți spune pacientului că nimic nu-l poate ajuta Dimpotrivă, trebuie să-l convingi să fie observat de un neurolog sau într-un centru de specialitate la fiecare - luni Este necesar să ne concentrăm asupra faptului că simptomele individuale răspund bine la tratament" [ ] Terapie medicamentoasă Terapia patogenetică Singurul medicament care încetinește semnificativ progresia SLA este riluzolul (medicamentul nu este înregistrat în Federația Rusă), un inhibitor presinaptic al eliberării glutamatului Utilizarea medicamentului poate prelungi viața pacienților cu o medie de luni Riluzolul este indicat la pacienții cu SLA semnificativă sau probabilă, cu excluderea altor cauze probabile de PMN și CMN, cu o durată a bolii mai mică de ani, capacitate vitală forțată (FVC) de peste %, fără traheostomie A [ ] - ] La pacienții cu SLA probabilă de mai puțin de ani, FVC mai mică de % și traheostomia pentru prevenirea aspirației fără dependență de ventilator, poate fi indicat și riluzolul, conform experților [ ] Medicamentul este prescris la o doză de mg pe zi, indiferent de aportul alimentar La fiecare luni este necesară monitorizarea nivelului de ALT, AST și LDH din cauza riscului de apariție a hepatitei induse de medicamente [ ] Concentrațiile serice de riluzol sunt ușor mai scăzute la bărbați și la fumători și, prin urmare, se recomandă reducerea numărului de țigări fumate sau renunțarea la fumat [ ] Riluzolul trebuie administrat continuu Au fost făcute încercări de terapie patogenetică a SLA cu alte medicamente, dar toate acestea [inclusiv factori neurotrofici, xaliproden (un ligand cu greutate moleculară mică al receptorilor factorilor neurotrofici), anticonvulsivante (lamotrigină, gabapentin, topiramat etc ), agenți metabolici ( gangliozide, aminoacizi ramificati, creatina), medicamente antiparkinsoniane (selegilina), antibiotice (ciclosporina), antioxidanti (acetilcisteina, vitamina E), blocante ale canalelor de calciu (nimodipina, verapamil), imunomodulatorii (interferon beta, imunoglobulina) etc ] au fost ineficiente [ ] Nu există date convingătoare privind eficacitatea dozelor mari de Cerebrolysin*, deși utilizarea sa a condus la o activare generală a pacienților [ ] Îngrijire paliativă Metodele de corectare a principalelor simptome ale SLA sunt prezentate în tabel Tabelul Îngrijiri paliative pentru SLA Simptom/indicație Metode de corectare Fasciculații, crampe Carbamazepină mg de două ori pe zi, baclofen - mg pe zi sau tizanidină titrată până la mg/zi [ ] Spasticitate Baclofen - mg pe zi sau tizanidină titrată până la mg/zi, diazepam , - mg de ori pe zi [ , ] Depresie, labilitate emoțională Îmbunătățirea metabolismului muscular° Amitriptilină până la mg/zi noaptea, fluoxetină mg/zi noaptea [ ] Carnitină mg: capsule de ori pe zi Creatina g/zi pentru piramidă, g/zi pentru clasic și g/zi în varianta segmentar-nucleară a SLA Levocarnitină % soluție ml de ori pe zi Cură terapie luni de ori pe an Propionat de trimetilhidraziniu % soluție ml la ml soluție de clorură de sodiu , % intravenos ( curs - perfuzii, de - ori pe an) Terapie cu multivitamine Acid tioctic mg pe zi timp de săptămâni de - ori pe an Multivitamine (milgamma* ml intramuscular pe zi timp de săptămâni de - ori pe an Pareze peroneale, deformarea echinovară a picioarelor Parezele extensorilor gâtului Încălțăminte ortopedică Suport cap semirigid sau rigid scleroza laterala amiotrofica Neurologie Continuarea tabelului Tulburări de mers Oboseală Bastoane, plimbări, scaune cu rotile Amantadină mg/zi timp de o lună, dacă este ineficientă - etosuxximidă , mg/zi, dacă este ineficientă - gimnastică de ori pe zi timp de minute (exerciții cu contracție pasivă) [ ] Tromboza venoasă profundă a extremităților inferioare Contractura spastică a mâinii Periartroza umar-scapulară Bandaj elastic al picioarelor Atele de relaxare Comprese cu dimetil sulfoxid % ( linguriță), procaină , % ( lingurițe), ml hialuronidază (dizolvată unități) de pulbere) timp de - min în - zile Salivare Igienizarea mecanică sau medicamentoasă a cavității bucale (clătire frecventă cu soluții antiseptice, periaj pe dinți de ori pe zi) Restricționarea produselor lactate Amitriptilină la mg/zi noaptea Atropină , % ml, picături în fiecare colț al gurii pt Cu - de minute înainte de masă și seara Utilizarea sistemică a atropinei este plină de efecte secundare (tahicardie, constipație) A [ ] Sindrom de hipersecreție orală Aspirație portabilă Bronhodilatatoare și mucolitice (acetilcisteină mg oral pe zi) Corectarea deshidratării [ , ] Sfârșitul mesei Disartrie Relaxante musculare (vezi Spasticitate) Pungi cu gheață pe limbă Ghid de vorbire al Asociației Britanice ALS Mașini de scris electronice Diagrame Etran cu litere sau cuvinte Sistem de tastare computerizată cu senzori tactili plasați pe globii oculari [ , ] Disfagie Mâncăruri făcute piure și măcinate, piure de cartofi, sufleuri, jeleuri, cereale, agenți de îngroșare lichizi Excluderea vaselor cu componente lichide și solide cu densitate contrastantă Gastrostomia endoscopică percutanată Sindromul de apnee obstructivă în somn Tulburări respiratorii (FVC sub - %) Fluoxetină mg/zi noaptea [ ]c Ventilație mecanică neinvazivă intermitentă scleroza laterala amiotrofica Neurologie O îmbunătățire a stării emoționale pe scara de calitate a vieții ALSAQ- în SLA și, ca urmare, o activare generală a pacienților a fost detectată în tratamentul pacienților cu o soluție % de Semax* (metionil-glutamil-histidil-) fenilalanil-prolil-glicil-prolină) intranazal în doză de mg/zi (două cure de zile cu pauză de săptămâni) Acest medicament din grupul nootropelor nu afectează progresia boliic [ ] Medicamentele miotrope metabolice care pot fi prescrise pentru SLA includ capsulele de carnitină, levocarnitina (soluție orală) sau propionat de trimetilhidraziniu (picurare intravenoasă), precum și creatina, în funcție de varianta bolii Cu toate acestea, un studiu clinic recent cu creatina nu a confirmat efectul său pozitiv asupra scăderii forței musculare găsite în studiul original [ , ] În varianta segmentar-nucleară a SLA cu debut lombar, apar mioliză pronunțată și creșterea nivelului seric de CPK, prin urmare, se crede că utilizarea preparatelor de carnitină în astfel de cazuri este mai sigură din cauza riscului de apariție a rinichilor acut eșec în timpul tratamentului cu creatină Cu o scădere semnificativă a activității motorii, medicamentele miotrope sunt anulate, deoarece în caz contrar vor crește catabolismul muscular Din același motiv, nu se recomandă prescrierea nandrolonului, care, pe lângă efectul negativ indicat, duce la dezvoltarea impotenței [ ] De asemenea, se obișnuiește să se prescrie preparate multivitamine sau combinații de vitamine B cu preparate de acid tioctic în SLA [ ] Orice efect pozitiv al preparatelor miotrope și vitaminice asupra evoluției bolii nu a fost stabilit Complexul tulburărilor de mișcare la pacienții cu MND necesită utilizarea metodelor de corecție ortopedică În plus, în centrele specializate din străinătate există seturi de vase care sunt convenabile pentru pacienți și diverse aparate de uz casnic Pacienților ar trebui să li se explice că utilizarea acestor ajutoare nu le "lipește" eticheta de "persoană cu dizabilități", ci, dimpotrivă, ajută la reducerea dificultăților asociate bolii, la menținerea activității sociale a pacienților și la îmbunătățirea calitatea vieții rudelor și prietenilor lor [ ] S-a demonstrat că utilizarea gimnasticii timp de minute de două ori pe zi încetinește scăderea forței musculare și contribuie la corectarea oboselii periferice în SLA [ - ] Unii autori au în vedere și metodele medicamentoase pentru corectarea oboselii genezei centrale în SLA, utilizate în SM (vezi Tabelul ) treizeci Una dintre cele mai importante domenii ale terapiei paliative pentru MND este tratamentul tulburărilor bulbare și pseudobulbare Ele apar la debutul bolii în paralizia bulbară progresivă (forma bulbară a SLA) și se alătură în % din cazuri cu debutul spinal al SLA [ ] Producția de salivă în SLA este redusă În același timp, pe măsură ce se dezvoltă disfagia, se dezvoltă salivația din cauza incapacității de a înghiți și de a scuipa excesul de saliva Managementul paliativ al salivației este important deoarece acest simptom contribuie la dezvoltarea infecțiilor oportuniste în cavitatea bucală, care la rândul lor crește manifestările de disfagie și disartrie, crește riscul de a dezvolta pneumonie de aspirație și, în final, creează disconfort emoțional și crește depresia , deoarece imaginea unei persoane cu salivă care curge din gură este asociată la profani cu demență, de care pacienții cu MND nu suferă [ ] În plus față de amitriptilină (vezi Tabelul ), metodele de control al salivației includ utilizarea de dispozitive portabile de aspirație, injecții subcutanate de toxină botulină în doză de până la de unități per glandă parotidă și până la de unități per glandă submandibulară, iradierea glandele salivare parotide, aplicarea de fluorouracil pe glandele salivare Toate aceste tratamente sunt considerate a fi inferioare terapiei cu amitriptilină, deși nu au fost efectuate studii clinice comparative(r) [ , - ] Salivația este doar o parte integrantă a unui astfel de simptom precum hipersecreția orală, care este cauzată de o încălcare a igienizării arborelui traheobronșic Corectarea deshidratării la pacienții cu disfagie și insuficiență nutrițională se realizează folosind perfuzii de glucoză %, dar nu de clorură de sodiu, pentru a preveni mielinoliza pontină centrală, manifestată prin sindrom vestibular acut în prezența unor tulburări bulbare preexistente Cel mai precoce simptom pentru acest grup este disartria Poate fi spastică, însoțită de nazofonie în variantele clasice și piramidale de SLA, sau lentă, însoțită de răgușeală în varianta segmento-nucleară Disartria, spre deosebire de disfagie, nu este un simptom care pune viața în pericol, dar reduce semnificativ calitatea vieții pacientului și posibilitatea participării acestuia la viața publică Disartria în SLA cu prezența tetraparezei profunde afectează semnificativ calitatea vieții îngrijitorilor, care este asociată cu scleroza laterala amiotrofica Neurologie scăderea înțelegerii reciproce dintre pacient și rudă Cu toate acestea, disartria este cel mai dificil de tratat Disfagia este un simptom fatal al MND, deoarece duce la dezvoltarea insuficienței alimentare (cașexie), a imunodeficienței secundare și crește riscul de pneumonie de aspirație și infecții oportuniste În stadiile inițiale, se efectuează igienizarea frecventă a cavității bucale, iar apoi se schimbă consistența alimentelor Pacientului trebuie să i se explice că alimentele trebuie luate întotdeauna stând în picioare, cu capul drept, pentru a asigura cel mai fiziologic act de înghițire și pentru a preveni dezvoltarea pneumoniei de aspirație Încă din primele etape ale disfagiei, pacientului i se explică necesitatea gastrostomiei endoscopice percutanate S-a demonstrat că îmbunătățește starea pacienților și le prelungește viața [ ] Aceasta operatie este indicata pentru scaderea greutatii corporale cu mai mult de % pe luna in prezenta disfagiei; o încetinire pronunțată în actul de înghițire (un castron de terci în mai mult de de minute); restricție severă a aportului de lichide cu amenințarea deshidratării (mai puțin de litru de lichid pe zi); în prezenţa sincopei hipoglicemice şi FVC peste % [ - ] O contraindicație a gastrostomiei endoscopice este o scădere a FVC sub %, deoarece în timpul intervenției chirurgicale, atunci când stomacul este umflat, este posibilă insuficiența respiratorie acută datorită efectului asupra diafragmei și pleurei cu includerea unui reflex pulmonocardic Înainte de intervenție chirurgicală, starea trofică a pacientului trebuie examinată și trebuie prescrise antibiotice, precum și o formulă nutritivă artificială orală, pentru a accelera vindecarea plăgii postoperatorii pe fondul imunodeficienței Din păcate, pacienții cu SLA sunt rareori de acord cu gastrostomie din cauza stării emoționale asociate cu refuzul de a lua hrana pe gură [ , , - ] După operație, nutriția enterală se efectuează cu amestecuri artificiale de nutrienți, în funcție de starea trofică și nevoile nutriționale ale pacientului, precum și produse alimentare lichide (bulion, jeleu în volum de până la ml) [ ] În cazul refuzului gastrostomiei, se efectuează hrănirea periodică prin tub cu amestecuri artificiale de nutrienți cu un conținut ridicat de carbohidrați, nutriție parenterală și rectală Sunt prescrise eubiotice și probiotice, laxative de origine vegetală și o cantitate mare de lichid [ , ] Principalul simptom fatal al SLA este insuficiența respiratorie, care apare ca urmare a parezei și atrofiei diafragmei și a mușchilor respiratori auxiliari sau a degenerării centrului respirator al medulei oblongate, care se alătură în primul rând cu paralizia bulbară progresivă, debutul difuz și toracic al ALS În acest din urmă caz, ele vin mai repede decât cu debutul cervical, din cauza înfrângerii inițiale a auxiliarului și apoi a mușchilor respiratori principali Odată cu debutul cervical al ALS, slăbiciunea mușchilor respiratori principali, de regulă, este compensată pentru o lungă perioadă de timp de funcția auxiliară Pacienții dezvoltă insuficiență respiratorie restrictivă asociată cu o scădere a suprafeței ventilate a plămânilor, care ulterior se transformă în restrictiv-obstructiv din cauza unei încălcări a trecerii secretului traheobronșic Odată cu debutul bulbar al SLA, apare situația inversă, când insuficiența respiratorie obstructivă devine mixtă datorită adăugării unei componente restrictive Semnele timpurii ale problemelor respiratorii sunt simptome cum ar fi vise vii, oboseala dimineața, insatisfacția somnului și somnolența în timpul zilei Pentru depistarea precoce a tulburărilor respiratorii se efectuează spirografie și polisomnografie În prezența apneei în somn, se prescrie fluoxetină mg noaptea timp de luni Pe viitor, se recomandă utilizarea dispozitivelor de ventilație intermitentă non-invazivă (ViPAP) Din păcate, aceste dispozitive sunt scumpe și, prin urmare, inaccesibile Durata ședințelor variază de la ore pentru tulburările ușoare până la de ore, inclusiv noaptea, pentru cele severe Se efectuează fluometria de vârf, determinarea gazelor din sânge, terapia cu oxigen S-a demonstrat că ventilația neinvazivă începută înainte ca FVC să scadă sub % poate prelungi viața în SLA cu an Terapia cu oxigen hiperbaric este ineficientă Dacă este nevoie de respirație asistată mai mult de de ore, se pune problema trecerii la ventilația mecanică invazivă [ , , ] Nevoia de traheostomie și ventilație mecanică este un semnal pentru apropierea morții Argumentele împotriva ventilației mecanice în timpul MND sunt inutilitatea scoaterii pacientului din dispozitiv, complexitatea tehnică și costul ridicat al îngrijirii unui pacient dependent de ventilator, dezvoltarea tulburărilor extramotorii la pacienții cu ventilație mecanică (demență, cerebeloasă, extrapiramidală, tulburări senzoriale, pelvine), precum și complicații postresuscitare (encefalopatie posthipoxică, pneumonie, tromboză venoasă profundă a extremităților inferioare, escare) În Statele Unite, costul îngrijirii unui pacient ventilat în YAMMI scleroza laterala amiotrofica Neurologie condiţiile de acasă, este de de dolari pe an [ , ] Argumentele în favoarea ventilației mecanice sunt dorința unor pacienți de a prelungi viața, precum și cazuri individuale de conservare a funcțiilor cognitive și chiar performanță parțială la un număr de pacienți după trecerea la ventilația mecanică [ ] În Japonia, % dintre pacienți sunt transferați la ventilație mecanică, în SUA - %, în Marea Britanie - % În nicio țară din lume, ventilația mecanică nu este inclusă în asigurarea medicală, ci se realizează doar pe cheltuiala familiei pacientului la domiciliu sau într-un hospice În plus, un transfer la un ventilator în ALS se efectuează numai dacă pacientul, în prezența unui avocat și a unui reprezentant legal, a stipulat condițiile de deconectare de la dispozitiv Indicațiile clinice pentru trecerea la ventilația mecanică sunt sindromul bulbar izolat cu tulburări respiratorii sau insuficiența respiratorie spinală izolată cu tetrapareză, dar fără tulburări bulbare În prezența tetraparezei și a tulburărilor bulbare, adică a "sindromului blocat", transferul la ventilația mecanică nu este indicat Un transfer de urgență la ventilația mecanică nu se efectuează dacă este imposibil să se primească instrucțiuni de la pacient cu privire la tactici ulterioare [ , - ] Terapie non-medicamentală Nu există recomandări specifice de regim pentru SLA Se crede că activitatea fizică excesivă nu este indicată, deoarece este asociată cu un factor de risc care a determinat dezvoltarea bolii [ ] Alimentele ar trebui să fie suficiente, bogate în calorii, parțioase din punct de vedere mecanic și termic și variate [ ] Managementul suplimentar al pacientului După examenul final inițial sau repetat, care stabilește diagnosticul de SLA, pacienții trebuie să fie sub observație ambulatorie (o dată la - luni) și, pe măsură ce apar simptome noi, să li se acorde treptat asistență consultativă Tratamentul cu medicamente metabolice miotrope și terapia cu vitamine se efectuează în cursuri, alte medicamente sunt luate în mod constant Se recomandă efectuarea spirografiei la luni și, dacă pacientul ia riluzol, după luni, iar apoi la luni pentru a determina activitatea ALT, AST și LDH În prezența disfagiei și a insuficienței alimentare trebuie evaluat starea trofică [ ], iar nivelul glucozei din sânge trebuie evaluat Pentru a efectua gastrostomia endoscopică percutanată, pacientul este internat pentru scurt timp într-un spital, unde după operație este selectat volumul optim și frecvența nutriției enterale Dacă pacientul refuză această operație, el poate fi internat pentru o perioadă scurtă de timp pentru terapie cu fluide pentru a corecta deshidratarea sau alimentația intermitentă cu sondă [ ] Dacă ventilația mecanică intermitentă neinvazivă nu este disponibilă pentru pacient și traheostomia cu transfer la ventilație mecanică nu poate fi efectuată din motive legale sau medicale, este indicată oxigenoterapia Dacă oxigenoterapia în volum de - l/min nu elimină dificultățile de respirație în repaus în timp ce se află întins sau stând, sunt indicate analgezicele narcotice: morfină în doză de mg/zi în tablete sau sub formă de rectală supozitor sau subcutanat ml soluție , %, clorpromazină în doză de mg/zi comprimate sau lorazepam per doză mg/zi sub formă de tablete Ultimele două medicamente pot fi administrate și ca soluție orală sau supozitor rectal Pacientul poate fi acasă sau plasat într-un hospice [ ] Educația pacientului Pacientul și rudele acestuia trebuie să cunoască principalele semne clinice, caracterul progresiv al bolii, dar trebuie subliniat faptul că tratamentul paliativ care vizează eliminarea simptomelor individuale ale bolii și a complicațiilor acesteia poate îmbunătăți sănătatea, prelungi viața și menține calitatea acesteia Pacientul și rudele lui ar trebui să fie învățați cum să efectueze exerciții de reabilitare, nutriție enterală, ventilație neinvazivă a plămânilor și îngrijire generală pentru pacientul care nu este capabil să se servească singur Prognoza Prognosticul pentru SLA este întotdeauna prost, cu excepția cazurilor ereditare rare asociate cu anumite mutații ale genei SOD- (D A și unele altele) Durata bolii cu debut bulbar este în medie de , ani, iar cu debut spinal - , ani Doar % dintre pacienți trăiesc mai mult de ani [ ] Administrarea de riluzol poate prelungi viața unui pacient cu o medie de luni Durata bolii este mai scurtă odată cu debutul bulbar al ALS (paralizia bulbară progresivă), cu o vârstă de debut mai mică de de ani, și cu un tip de progresie rapidă conform scalei ALS-FRS-R (pierderea mai mult de puncte pe an) [ , ] Bibliografie Mitswnoto I , Cftad DA, Pioro E R Scleroza laterala amiotrofica - Philadelphia: FA Davis Company, - P - scleroza laterala amiotrofica Neurologie Jokelainen M Scleroza laterală amiotrofică în Finlanda: Caracteristici clinice // Acta Neurol Scand - Voi - P - Gubbay SS, Kahana E } Zilber N el al Scleroza laterala amiotrofica Studiul prezentării și prognosticului său // J Neurol - - VoL - P - Li TM, Alberman E , Swash M Clinical features and associations of cases of motor neuron disease // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - VoL - P - Forsgren L , Almay BGL, Holmgren G , Wall S Epidemiology of motor neuron disease in Northern Sweden // Acta Neurol Scand - - VoL - P - Norris FEL Debutul, istoria naturală și prognosticul bolii neuronului motor adult // J Neurol Sci - - VoL - P - Caroscio JT, Calhoun WF, Yahr MD Factori de prognostic în boala neuronului motor - un studiu prospectiv al longevității // Rose FC (ed ) Progresul cercetării în boala neuronului motor - Londra: Pitman, - P - Litera OA, Litera ТЛ, Litera И А Prețul unui fulg de nea - М , [ PubMed ] Hudson AJ Scleroza laterală amiotrofică: dovezi clinice ale diferențelor de patologie și patogeneză // Hudson AJ (ed ): Scleroza laterală amiotrofică - Toronto : University of Toronto Press , - p - [ PubMed ] Swash Mf Schwartz M Boli neuromusculare: o abordare practică a diagnosticului și managementului - Berlin; Heidelberg; New York: Springler, - P World Fedcration of Neurology Research Group on Neuromuscular Dis-easeas: Classification of neuromuscular disorders // J Neurol Sci - - VoL - P - [ PubMed ] Mulder DW Limitele clinice ale sclerozei laterale amiortofice // Human Motor Neuron Boli (editor Rowland LP) - New York: Raven Press, Arman C , Kurland L T , Daube J , O'Brien PC Epidemiological corelates of sporadic amiotrophic lateral sclerosis // Neurology - - VoL - P - Christensen PB, Hojer-Pedersen E, Jensen NB Supraviețuirea pacienților cu ALS în două județe daneze // Neurologie - - VoL - P - Zakharova MN Scleroza laterală amiotrofică și stresul oxidativ - Rezumat insulta doc Miere Științe - M , Brooks V V , Munsat TZ El Escorial Revisted: Revised Criteria for the Diagnosis of Amyotrophic Lateral Sclerosis // Current Issues in ALS Therapeutic Trials Workshop Contributors ( ) http://www wfnals org/Articles/elescoriall html (site-ul WFN/ALS) Consiliul de Cercetare Medicală Ajutor pentru investigarea leziunilor nervilor periferici Memorandumul de război, ed (revizuit) - Londra: Biroul staționar al Majestății Sale, - P - Ashworth B Proba de crisoprodol în scleroza multiplă // Practicant - - Voi - P - Skvortsova V I , Limborskaya S A , Levitsky T N Idei moderne despre etiologia, patogeneza și tratamentul bolii neuronului motor S S Korsakov - - Volumul ( ) - S - Lambert Е Н Electromiografia în scleroza laterală amiotrofică // Norris FH Jr , Kurland L , Samii A Comparație a riscului de evenimente adverse cu pramipexol și ropinirol la pacienții cu boala Parkinson: o meta-analiză // Drug Saf - - Voi - P - Mawdsley C, Williams ER , Pullar LA , Davidson DL, Kinlock NE, Treatment of parkinsonism by amantadine and levodopa // Clin Pharmacol Acolo - - Voi - P - Fahn S , Isgreen WP Evaluarea pe termen lung a combinației de amantadină și levodopa în parkinsonism prin analize încrucișate dublu-orb // Neurologie - - Voi - P - Parkes JD, Baxter RC, Curzon G et al Tratamentul bolii Parkinson cu amantadină și levodopa Un studiu de un an // Lancet - - Voi - P - Ives NJ, Stowe RL, Мат J și colab Inhibitori de monoaminooxidază de tip В în boala Parkinson precoce: meta-analiză a studii randomizate care au implicat de pacienți // BMJ - - Voi - P - Lees AJ, în numele grupului de cercetare a bolii Parkinson din Regatul Unit Comparații dintre efectele terapeutice și datele de mortalitate ale levodopa și levodopa combinate cu selegilină la pacienții cu boala Parkinson precoce, ușoară // Br Med J - - Voi - P - Schulzer M , MakE , Câine DB Eficacitatea antiparkinsonică a deprenyl derivă din ameliorarea tranzitorie care este probabil să fie simptomatică // Ann Neurol - - Voi - P - Shoulson L, Oakes D , Fahn S et al Impactul deprenilului (selegilinei) susținut în boala Parkinson tratată cu levodopa: o extensie randomizată controlată cu placebo a terapiei antioxidante cu deprenil și tocoferol a studiului parkinsonismului // Ann Neurol - - Voi - P - Un studiu controlat al rasagilinei în boala Parkinson precoce: studiul TEMPO // Arh Neurol - - Voi - P - Grupul de studiu Parkinson Efectele tocoferolului și deprenilului asupra progresiei dizabilității la începutul bolii Parkinson // N Engl J Med - - Voi - P - Shults CW, Oakes D , Kieburtz K et al Efectele coenzimei Q în boala Parkinson precoce: dovezi de încetinire a declinului funcțional // Arh Neurol - - Voi, - P - Grupul de studiu Parkinson Imagistica cerebrală cu transportor de dopamină pentru a evalua efectele pramipexolului față de levodopa asupra progresiei bolii Parkinson // JAMA - - Voi - - Gash DM, Zhang Z, Ovadia A etal Recuperare funcțională la maimuțele parkinsoniene tratate cu GDNF // Nature - - Voi - P - NuttJ G , BurchielKJ , Cornelia CL etal Trial randomizat, dublu-orb al factorului neurotrofic derivat din linia celulară glială (GDNF) în PD // Neurologie - - Voi - P - SchapiraA H , Olanow CW Neuroprotection în boala Parkinson: mistere, mituri și concepții greșite // JAMA - - Voi - P - Grupul de cercetare a bolii Parkinson din Regatul Unit Comparații ale efectelor terapeutice ale levodopa, levodopa și selegilinei și bromocriptinei la pacienții cu boală Parkinson ușoară, precoce: raport intermediar de trei ani // Br Med J - - Voi - P - Rascol O , Brooks DJ, Brunt ER et al Ropinirol în tratamentul bolii Parkinson precoce: un raport intermediar de luni al unui studiu controlat cu levodopa de ani // Mov dezordine - - Voi - P - Kulisevsky J , Lopez~Villegas D , Garcia-Sanchez C , BarbanoJ M et al Un studiu de șase luni de pergolidă și levodopa la pacienții cu boala Parkinson de novo // Clin Neurofarmacol - - Voi - P - Cooper JA, Sagar HJ, Doherty SM, Jordan N și colab Efecte diferite ale terapiilor dopaminergice și antlcolinergice asupra fluctuațiilor cognitive și motorii în boala Parkinson Un studiu de urmărire a pacienților netratați // Creier - - Voi - P - Rascol O , Brooks DJ, Korczyn AD, De Deyn PP, Clarke CE, Lang AE Un studiu de cinci ani al incidenței dischineziei la pacienții cu boala Parkinson precoce care au fost tratați cu ropinirol sau levodopa // N Engl J Med - - Voi - P - Hely MA, Morris JG, Reid ЖС et al Studiul multicentric Sydney al bolii Parkinson: un studiu randomizat, prospectiv de cinci ani, care compară bromocriptină cu doză mică cu doză mică de levodopa-carbidopa // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P - Koller WC, Hutton JT, Tolosa E , Capilldeo R Catbidopa/levodopa cu eliberare imediată și controlată în PD: un studiu multicentric randomizat de ani// Neurologie - - Voi - P - Schrag A , Ben-Shlomo Y, Brown R , Marsden CD, Quim N Young-enset Parkinson's disease revisited-clinical features, natural history, and țnortality // Mov dezordine - - Voi - P - Schapira AH, Obeso JA, Olanow С Ж Locul inhibitorilor COMT în armamentariurn de medicamente pentru tratamentul bolii Parkinson // Neurologie - - Voi ( suppl ) - P - Adler CH, Singer C , O'Brien C et al Studiu randomizat, controlat cu placebo al tolcaponei la pacienții cu boală Parkinson fluctuantă tratați cu levodopa-carbidopa//Arch Neurol - - Voi - P - Verhagen Metman L , Del Dotto P , van den MunckhofP etal Amantadina ca tratament pentru diskinezie și fluctuații motorii în boala Parkinson // Neurologie - i- Voi - P - Болезнь Паркинсона и паркинсонизм Неврология Hussain LE, Brady CM , Swinn MJ, Mathias CE, Fowler CJ Tratamentul disfuncției erectile cu sildenafil citat (Viagra) în parkinsonismul datorat bolii Parkinson sau atrofiei multiple a sistemului cu observații asupra hipotensiunii ortostatice // I Neurol Neurosuig Psihiatrie - - VoL - P - Agid Y, PollakP , BonnetA M , Signoret JL, Lhemitte E Bromocriptine asociat cu un agent de blocare a dopaminei periferice în tratamentul bolii Parkinson // Lancet - - VoL - P - Soykan L, Sarosiek L, ShifflettJ , Wooton GF, McCallum Ă И Galantamina este prescrisă la mg de ori pe zi, doza este crescută cu mg (pentru doză) în fiecare lună până la o doză totală de - mg / zi Medicamentul încetinește progresia demenței ușoare și moderate (eficientă în demența AAA [ , ], mixtă și vasculară A [ ]) Efectele secundare sunt similare cu cele ale donepezilului ❖ Rivastigmina se prescrie la , mg de ori pe zi cu o creștere treptată a dozei cu , mg (pentru doză) în fiecare lună până la o doză totală de - mg/zi Medicamentul încetinește progresia demenței ușoare și moderate (eficientă în AAA [ , ], vascular dementa(r) [ ], demență în BPA [ ]) Efectele secundare sunt similare cu cele ale donepezilului ■ Memantina (un blocant al receptorilor de glutamat NMDA) este utilizată pentru demenţa moderată sau severă în AD în combinaţie cu medicamente anticolinesterazice (dar nu ca monoterapie) Tratamentul începe cu o doză de mg/zi, crescând-o cu mg în fiecare săptămână până la o doză totală de mg (în prize) Memantina încetinește progresia AAA [ - ]; în plus, numirea sa în plus față de medicamentele anticolinesterazice poate opri sau reduce severitatea unor comportamente demenţă Neurologie tulburări la pacienții cu astm bronșic (în special, agitație, agresivitate, iritabilitate, tulburări de alimentație [ ]) Medicamentul este eficient și în demența vasculară ușoară până la moderată [ , ] Principalele efecte secundare includ amețeli, dureri de cap și constipație ■ Preparatele din extract de frunze de ginkgo biloba ( - mg/zi în doze) au un efect moderat în BAS [ ], mai ales în stadiile incipiente ale bolii [ ], precum și în demența vasculară [ ] ■ Cerebrolizină ( - ml timp de săptămâni) în [ ] ■ Antiagregantele (acid acetilsalicilic - mg/zi [ ]), medicamentele antihipertensive și alte medicamente pentru managementul factorilor de risc pentru boala cerebrovasculară sunt, de asemenea, utilizate pentru a trata demența vasculară (vezi secțiunea Prevenire de mai jos) ■ Terapie simptomatică ❖ Inhibitorii selectivi ai recaptării serotoninei sunt utilizați în mod obișnuit pentru a trata depresia la pacienții cu demență [ , ] - Sertralină mg/zi, doza este crescută cu , - mg fiecare săptămâni până la - mg/zi - Escitalopram mg/zi - Paroxetină - mg/zi, doza este crescută cu - mg la fiecare săptămâni până la - mg/zi - Citalopram mg/zi, doza este crescută cu mg la fiecare săptămâni la - mg/zi - Fluoxetină - mg/zi, doza este crescută cu mg la fiecare săptămâni până la - mg/zi - Fluvoxamină - mg/zi •o Pentru ameliorarea simptomelor psihopatologice (halucinații) și a tulburărilor de comportament (agresivitate, iritabilitate severă, agitație psihomotorie), neurolepticele se folosesc în doze mici: quetiapină(r) ( mg noaptea, doza se crește treptat până la mg) sau, dacă este ineficientă, olanzapina A ( , mg noaptea, doza este crescută cu , mg la fiecare - săptămâni, dar nu mai mult de mg) [ , ] Carbamazepina* poate fi utilizată și pentru tratarea tulburărilor de comportament (începeți cu o doză de mg/zi cu o creștere treptată până la obținerea efectului) [ ] ❖ Pentru tratamentul insomniei, trazodona ( mg noaptea, crescută cu mg la - săptămâni, până la maximum mg) sau zolpidem* ( mg noaptea, dacă este necesar, doza poate fi crescută la mg) pot fi utilizate [ ] ■ În cazurile de demență asociată cu o leziune cerebrală secundară în patologia sistemică, tratamentul bolii de bază are o importanță fundamentală (terapie de substituție cu hormoni tiroidieni pentru hipotiroidie, numirea cianocobalaminei pentru deficitul de vitamina B) , compensarea insuficienței renale sau hepatice , etc ) Tratament chirurgical Tratamentul chirurgical este indicat: ■ cu hidrocefalie normotensivă (suntul ventriculoperitoneal duce la o regresie semnificativă a tulburărilor cognitive la % dintre pacienţi, alţi % raportează o ameliorare moderată(r) [ ]); ■ cu hematom subdural (drenaj chirurgical); ■ în cazul tumorilor cerebrale (cantitatea intervenţiei chirurgicale depinde de situaţia clinică specifică) Management în continuare Frecvența examinărilor ulterioare este determinată individual La fiecare examinare, se acordă atenție stării fizice generale, stării nutriționale, comportamentului, prezenței tulburărilor emoționale, gradului de afectare a activităților zilnice, tolerabilității terapiei medicamentoase și prezenței efectelor secundare Au fost dezvoltate mai multe sisteme de testare pentru a evalua în mod obiectiv gradul de progresie a bolii și/sau eficacitatea terapiei în curs În special, pentru monitorizarea gradului de tulburări în activitățile gospodărești zilnice, tulburări de comportament și emoționale, se poate folosi scala stării funcționale în demență, și pentru obiectivarea gradului de deficit cognitiv în dinamică, o scală scurtă de evaluare a funcțiilor cognitive (dată în secțiunea Anexă) [ , ] Prognoza Prognosticul este în general nefavorabil: speranța de viață în demență este semnificativ mai mică decât în populația generală Supraviețuirea mediană este de ani (după diagnostic); este mai mare în AD decât în demenţa vasculară La femei, durata bolii (atât AD, cât și demența vasculară) este mai lungă decât la bărbați (ceea ce nu este asociat cu diferențele de sex în speranța de viață) [ , ] demenţă Aplicații Neurologie Functional Dementia Scale, puncte (Functional Dementia Scale) Niciodată/Extrem de rar Uneori Adesea Aproape Întotdeauna/Întotdeauna Dificultăți în efectuarea unor proceduri simple de autoîngrijire (îmbrăcare, baie etc ) Inactivitate (sezat, fără a face nimic sau activitate complet lipsită de sens) Mersul fără minte noaptea (sau nevoia de a o preveni) Halucinații auditive Nevoia de supraveghere sau asistență pentru a mânca Tendința de a pierde lucruri Incapacitatea de a menține un aspect adecvat fără ajutor extern Tendința la reclamații nefondate Controlul intestinal afectat Acțiuni dăunătoare în relație cu ceilalți (amenințarea comiterii acestora) Controlul urinar afectat Nevoia de supraveghere pentru a preveni autovătămarea Acțiuni distructive în raport cu obiectele din jur Tendința la țipete sau gemete inutile Acuzații nefondate împotriva altora de a provoca vătămări sau de a fura lucruri Lipsa de înțelegere a limitărilor impuse de boală Stări de confuzie (nu înțelege unde se află) Dificultate de a-ți aminti Schimbări bruște de dispoziție Mersul fără sens în timpul zilei dacă cineva este lăsat singur (sau sunt necesare măsuri restrictive pentru a preveni acest lucru) Itemii , , , , , , reflectă gradul de afectare a activității zilnice (scor minim , maxim - ), punctele , , , , , - orientare (minim și maxim scoruri - și ), punctele , , , , , , - tulburări afective (scoruri minime și maxime - și ) Scorul total este de la la de puncte Cu cât scorul este mai mare, cu atât severitatea încălcărilor este mai mare demenţă Neurologie Scala de evaluare cognitivă scurtă Evaluare, puncte Explicații Partea Atenție (pacientului i se oferă să scadă secvenţial din , dacă nu poate face faţă, sarcina este simplificată în mod constant: se oferă să scadă din , din , enumera lunile anului în ordine inversă, enumerați numerele de la la ) Absența dificultăților subiective și obiective Dificultăți subiective (execuție lentă) Deficiențe obiective ușoare (erori simple la scăderea lui din ) încălcări moderate (nu se poate scădea din , erori de scădere a din ) Încălcări grave (erori la scăderea a din sau la listarea lunilor anului înapoi) Încălcări grave, greșeli frecvente la enumerarea numerelor înapoi de la la , uită sarcina (începe să listeze numerele în ordine directă) Încălcarea completă a atenției Nu se pot inversa cifrele enumerate de la la Partea Memoria pe termen scurt (pacientul este întrebat ce a făcut weekendul trecut, ce a mâncat la micul dejun, ce vreme este astăzi, cine este actualul președinte etc ) Absența încălcărilor subiective și obiective Tulburări subiective (de exemplu, notează că uită numele mai des decât înainte etc ) Ușoară uitare pentru unele evenimente minore Memoria evenimentelor majore este intactă Uitare moderată, amintiri fragmentare ale evenimentelor recente cele mai importante din punct de vedere subiectiv Încălcări grave; îi este greu să spună ce vreme este astăzi, ce a mâncat la micul dejun etc Încălcări grave, amintire minimă a unor evenimente Deteriorarea completă a memoriei pe termen scurt Partea Memoria pe termen lung (pacientul este întrebat la ce instituții de învățământ a studiat, unde se află, cine a fost primul său profesor, unde s-a născut pacientul, cine i-au fost prietenii din copilărie, care a fost profesia lui etc ) Absența încălcărilor subiective și obiective Doar deficiențe subiective (își pot aminti primii doi profesori) Lacune individuale în memorie la întrebări atente Își poate aminti cel puțin un prieten din copilărie și/sau primul profesor Deficiență moderată, soțul (rudele) pacientului raportează mai multe informații despre trecutul său decât el Nu poate numi prietenii din copilărie sau primii profesori, dar își poate aminti la ce școală a mers Erori cronologice Deficiențe severe, nu își amintește majoritatea evenimentelor din viața trecută (la care școală a urmat-o) Încălcări grave, păstrarea memoriei pentru evenimente individuale (de exemplu, își poate aminti unde s-a născut sau cine a fost de profesie) Deteriorarea completă a memoriei pe termen lung Partea Orientarea în timp, spațiu, sine și personalitatea celorlalți Absența încălcărilor subiective și obiective Încălcări subiective Erori ale orei (mai mult de ore), zile ale săptămânii (mai mult de zi) sau dată (mai mult de zile) greșeli în lună sau an greșeli în lună/an/sezon, nu sunt sigur de locația proprie Lipsa de orientare în timp și spațiu, recunoaște soțul/rudele, dar nu își amintește numele; își amintește propriul nume Nu recunoaște soțul/rudele, nu este sigur de propriul nume demenţă Partea Activități zilnice Absența dificultăților subiective și obiective Dificultăți subiective, plângeri cu privire la uitarea locației articolelor individuale Dificultăți obiective care sunt evidente pentru alții Are dificultăți în locuri necunoscute Capacitate afectată de a rezolva probleme complexe (de exemplu, incapacitatea de a planifica cina pentru oaspeți, dificultăți în gestionarea propriilor finanțe, cumpărături) Are nevoie de ajutor pentru a alege hainele potrivite Are nevoie de asistență pentru alimentație, igiena personală, mișcare Are nevoie de ajutor constant din exterior în toate activitățile Neurologie Se calculează numărul total de puncte și numărul rezultat este împărțit la , rezultatul este rotunjit la cel mai apropiat număr întreg Interpretarea rezultatelor: - normal, fără deficit cognitiv; - afectarea minimă a funcțiilor cognitive (pierderea memoriei asociată vârstei); - tulburare cognitivă moderată; - demență ușoară; - demență moderată; - demență moderat severă); - demență severă Bibliografie Cummings JL, Benson F Dementa subcorticala Revizuirea unui concept emergent // Arh Neurol - • - Voi - P - Yakhno HH, Zaharov BB, Lokshina A B Încălcări ale memoriei și atenției la bătrânețe // Juri neur și psiho - - Voi ( ) - S - Jorm A F , Korten A E , Henderson A S Prevalența demenței: o integrare cantitativă a literaturii // Acta Psihiatru Scand - - Voi -P - Ritchie K , Kildea D Is dementa senilă legată de vârstă sau legată de îmbătrânire?: dovezi dintr-o meta-analiză a prevalenței demenței la cel mai vechi vechi // Lancet - - Voi - P - Hofman A , Rocca WA, Brayne C Prevalența demenței în Europa: un studiu colaborativ al constatărilor - // Int J epidemiol - - Voi -P - Chandra V , Ganguli M , Pandav R , Johnston J , Belle S , DeKosky ST Prevalența bolii Alzheimer și a altor demehtii în India rurală: studiul indo-american // Neurțtlâgy - - Voi , -ț- P et al Aportul alimentar de acizi grași și pește în raport cu performanța cognitivă la vârsta mijlocie // Neurologie - - VoL - P Ott A , Stolk RP, van Harskamp F, Pols HA , Hofinan A , Breteler MM Diabetes mellitus and the risk of dementa; studiul de la Rotterdam // Neurologie - - Voi - P - MeyerJ S , McClintic KL, Rogers RL, Sims P , Montei KF Considerații etiologice și factori de risc pentru demența multi-infarctă // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - VoL - P - Wald DS, Bishop L , Wald NJ, Law M , Hennessy E , Weir D et al, Trial randomized of folie acid supplementation and serum homocystein levels // Arch Intern Med - -VoL - P - Petersen RC, Thomas RG, Grundman M et al Vitamina E și Donepezil pentru Tratamentul Deficienței Cognitive Ușoare // N EngL J Med - Yaffe K, Clemons TE, McBee WL, Lindblad AS Impactul antioxidanților, zincului și cuprului asupra cogniției la vârstnici: un studiu randomizat, controlat // Neurologie - - VoL - P Etminan M , Gill S , Sandi A Efectul medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene asupra riscului bolii Alzheimer: revizuire sistematică și meta-analiză a studiilor observaționale // BMJ - - VoL - P Hanlon JT, Homer RD, Schmader KE, Fillenbaum GG, Lewis IK, Wall WE Jr și colab , Benzodiazepine use and cognitive function between community-dwelling elderly// Clin Pharmacol Apoi - - VoL - P - Larson EB, Kukull WA , Buchner D , Reifler В И Reacții adverse la medicamente asociate cu afectarea cognitivă globală la persoanele în vârstă //Ann Intern Med - - VoL - P - McKhann G , Drachman Df Folstein M , Katzman R , Price D , Stadlan EM Diagnosticul clinic al bolii Alzheimer: raport al Grupului de lucru NINCDS-ADRDA sub auspiciile Departamentului de Sănătate și Servicii Umane Task Force on Alzheimer Boală // Neurologie - - VoL - P - Chui HC, VictoroffJ L, Margolin D , fagust Wf Shankle R , Katzman R Criterii pentru diagnosticul demenței vasculare ischemice propuse de Centrul de Diagnostic și Tratament al Bolii Alzheimer din Statul California // Neurologie - - VoL - P - McKeith IG, Galasko D , Kosaka K et al Ghid de consens pentru diagnosticul clinic și patologic al demenței cu corpi Lewy (DLB): raport al consorțiului privind DLB internațional workshop // Neurologie - - VoL -P - MeyerJ S , JuddB W , Tawaklna T , Rogers RL, Mortal KF Îmbunătățirea cogniției după controlul factorilor de risc pentru demența multi-infarct // JAMA - - VoL - P - Grandmaison E , Simard M A criticai review of memory stimulation progfâms in Alzheimer's disease// J Neuropsychiatry Clin Neurosci - - Voi - P - Teri L , Gibbons LE, McCurry SM, Logsdon RG, Buchner DM, Barlow WE et al Exercițiu și management comportamental la pacienții cu boala Alzheimer: un studiu controlat randomizat // JAMA - - Voi - P - Feldtnan H , GauthlerS , HeckerJ , Vellas B , Subbiah P , WhalenE A Studiu de de săptămâni, randomizat, dublu-orb al donepezilului în boala Alzheimer moderată până la severă // Neurologie - - Voî - P - SeltzerB , Zolnouni P , Nunez M , Goldman R , KumarD , LeniJ etal Eficacitatea donepezilului în stadiul incipient al bolii Alzheimer: un studiu randomizat controlat cu placebo // Arch Neurale - - Voi - P - Wilktnson D" MurrayJ, Galantamine: a randomized, double-orb, dose cornparison la pacientii cu boala Alzheimer // Int J Geriatr Psihiatie - - Voi - P - Blesa R , Davidson M , Kurz A , Reichman IP , van Baelen B , SchwalenS Galantamina oferă beneficii susținute la pacienții cu boală Alzheimer "avansată moderată" timp de cel puțin luni // Dement Geriatr Cogn dezordine -■ - Voi - P - Erkinjuntti T , Кип A , GauthlerS , Bullock R , LiHertfeld S , Damaraju CK Eficacitatea galantaminei în demența vasculară probabilă și boala Alzheimer combinată cu boala cerebrovasculară: un studiu randomizat // Lancet - - Voi - P - Farlow M , Anand R , Messina J Jr , Hartman R , Veach J Un studiu de săptămâni privind eficacitatea rivastigminei la pacienții cu boală Alzheimer uşoară până la moderat severă // Eur Neurale - - Voi P - Grossberg G , Irwin P , Satlin A , Mesenbrink P , Spiegel R Rivastigmine în boala Alzheimer: eficacitate peste doi ani // Am J Geriatr Psihiatrie -• - Voi - P - Moretti R , Torre P , Antonello RM, Cazzato G , BavaA Rivastigmină în demența vasculară subcorticală: un studiu deschis de de luni // J Neural Sci -• - Voi - - P - Emre M , Aarsland D , Albanese A et al Rivastigmină pentru demența asociată cu boala Parkinson //N Engl J Med - Voi ( ) - P - Reisberg B , Doody R , Stoffler A , Schnjitt F , Ferris S , Mobius HJ et al Memantina în boala Alzheimer moderată până la severă // N Engl J Med - - Voi - P - Tariot PN, Farlow MR, Grossberg GT, Graham SM, McBonald S , Gergel I Tratamentul cu memantina la pacientii cu boala Alzheimer moderata pana la severa care primesc deja donepezil: un studiu randomizat controlat// JAMA - Voi - P, - , Areosa SA, McSHane R , Shertiff F Memantine for dementa Cochrarie Database Syst // Rev - - CDpO Деменция Неврология CummingsJ L , Schneider Е , TariotP N , Graham SM Efectele comportamentale ale memantinei la pacienții cu boala Alzheimer care primesc tratament cu donepezil // Neurologie - - Voi ( ) - P - Orgogozo JM, RigaudA S , StofflerA , Mobius HJ, Forette F Eficacitatea și siguranța memantinei la pacienții cu demență vasculară ușoară până la moderată: un studiu randomizat, controlat cu placebo (MMM ) // Accident vascular cerebral - - Voi - P - Wilcock G , Mobius HJ, Stoffler A Un studiu multicentric dublu-orb, controlat cu placebo, al memantinei în demența vasculară ușoară până la moderată (MMM ) // Int Clin Psihofarmacol - - Voi -P - Le Bars PL, Katz MM, Berman N , Itil TM, Freedman AM, Schatz-berg AF Un studiu randomizat, dublu-orb, controlat cu placebo al unui extract de Ginkgo biloba pentru demență Grupul de studiu nord-american EGb // JAMA -■ - Voi - P - Le BarsP L , VelascoF M , Ferguson JM, Dessain EC, KieserM , HoerrR Influența severității deficienței cognitive asupra efectului extractului de Ginkgo biloba EGb în boala Alzheimer // Neuropsychobiology - - Voi - P - Birks J , Grimley EV, van Dongen M Ginkgo biloba pentru tulburări cognitive și demență // Cochrane Database Syst Rev - - Voi - CD MeyerJ S , Rogers RL, McClintic K , Mortel KF, Loțfi J Randomized clinical trial of daily aspirin therapy in multi-infarct dementa Un studiu pilot // J Am Geriatr Soc - - Voi - P - Lyketsos CG, Sheppard JM, Steele CD, Kopunek S , Steinberg M , BakerA S et al Studiu clinic randomizat, controlat cu placebo, dublu-orb al sertralinei în tratamentul depresiei care complică boala Alzheimer: rezultate inițiale din studiul Depresia în boala Alzheimer // Am J Psihiatrie - - Voi - P - Nyth AL, Gottfries CG Eficacitatea clinică a citalopramului în tratamentul tulburărilor emoționale în tulburările de demență Un studiu nordic multicentric // Br J Psihiatrie - - Voi - P - Street JS, Clark JF S , Gannon KS, Cummings JL, Bymaster FP, Tamura RN și colab Tratamentul cu olanzapină al simptomelor psihotice și comportamentale la pacienții cu boală Alzheimer din instituțiile de îngrijire medicală: un studiu dublu-orb, randomizat, controlat cu placebo Grupul de studiu HGEU //Arh Gen Psihiatrie - - VoL - P - Tariot PN, Salzman C , Yeung PP, Pultz J , Rak IW Utilizarea pe termen lung a quetiapinei la pacienții vârstnici cu tulburări psihotice // Clin Acolo - - Voi - P - TariotP N , Erb R , Podgorski CA, CoxC , PatelS , Jakitnovich L etal Eficacitatea și tolerabilitatea catbamazepinei pentru agitație și agresivitate în demență//Am J Psihiatrie - - Voi - P - Shaw SH, Curson H , Coquelin JP h dublu-orb, studiu comparativ al zolpidemului și placebo în tratamentul insomniei la pacienții vârstnici internați cu psihiatrie // J Int Med Res - - Voi - P - Vanneste J , Augustijn P , Dirven C , Tan WF, Goedhart ZD Shunt-ing normal-pressure hydrocephalus: beneficiile depășesc riscurile? Un studiu multicentric și o revizuire a literaturii // Neurologie - - Voi - P - Moore JT, Bobula JA et al A funcțional dementia scale // J Family Practice - - Voi - Reisberg B , Ferris SH Brief Cognitive Rating Scale (BCRS) // Psy-chopharmacol Taur - - Voi ( ) - P - Barclay LL, Zemcov A , Blass JP, Sansone J Survival in Alzheimer's disease and vascular dementias // Neurology - - Voi - P - Bums A , Lewis G , Jacoby R , Levy R Factori care afectează supraviețuirea în boala Alzheimer // Psychol Med - - Voi - P - Alvares XA, Cacabelos R , Laredo M et al Un studiu de de săptămâni, dublu-orb, controlat cu placebo, a trei doze de Cerebrolysin la pacienți cu boală Alzheimer uşoară până la moderată // Eur J Neurol - - Voi , numărul - P Accident vascular cerebral ischemic și SH tranzitorie Eift/I EE Accidentul vascular cerebral ischemic este o încălcare acută a circulației sângelui în creier cu dezvoltarea unor simptome persistente de leziuni cauzate de un infarct în medular Atacurile ischemice tranzitorii (AIT) sunt episoade de tulburări discirculatorii bruște de scurtă durată la nivelul creierului, manifestate prin simptome focale și/sau cerebrale, care trec în decurs de de ore (cel mai adesea după - de minute) Aproape de AIT este așa-numitul "accident vascular cerebral mic", în care funcțiile afectate sunt complet restaurate în primele săptămâni de boală Principalele perioade ale AVC ischemic și relația dintre AIT, AVC minor și AVC sunt prezentate în graficul de mai jos Conceptul de "accident vascular cerebral în stadiul de progresie" ("accident vascular cerebral în dezvoltare") implică o creștere a gradului de simptome neurologice Cu așa-numitul "accident vascular cerebral complet" simptomele neurologice sunt stabile (sau suferă o dezvoltare inversă treptată) Perioada acută Perioada acută Perioada de recuperare timpurie Perioada de recuperare târzie Efecte reziduale - ore Până la de ore Până la zile Până la de zile Până la luni Până la ani După ani Fereastra terapeutică TIA (regresia simptomelor) AVC minor (regresia simptomelor) AVC cu efecte reziduale persistente ICD- : Infarct cerebral; , Infarct cerebral cauzat de tromboza arterelor precerebrale; Infarct cerebral cauzat de embolie a arterelor precerebrale; Infarct cerebral datorat obstrucției nespecificate sau stenozei precerebrale Accident vascular cerebral ischemic și atacuri ischemice tranzitorii Neurologie nyh artere; Infarct cerebral cauzat de tromboza arterelor cerebrale; Infarct cerebral datorat emboliei arterei cerebrale; Infarct cerebral datorat obstrucției nespecificate sau stenozei arterelor cerebrale; , Infarct cerebral datorat trombozei venoase cerebrale, non-piogen; , Alt infarct cerebral; , Infarct cerebral, nespecificat; Accident vascular cerebral, nespecificat ca hemoragie sau infarct i G Crize ischemice cerebrale tranzitorii tranzitorii [atacuri] și sindroame asociate; G Sindromul sistemului arterial vertebrobazilar; G Sindromul arterei carotide (emisferic); G Sindroame multiple și bilaterale ale arterelor cerebrale; G Orbire tranzitorie; G Amnezie globală tranzitorie; G Alte atacuri ischemice cerebrale tranzitorii și sindroame asociate; G Atacul ischemic cerebral tranzitoriu, nespecificat ■ G * Sindroame vasculare cerebrale în bolile cerebrovasculare (toate codurile G * sunt folosite ca adaos la principalele categorii - +); G * Sindromul arterei cerebrale medii ( +); G * Sindromul arterei cerebrale anterioare ( +); G * Sindromul arterei cerebrale posterioare ( +); G * Sindrom de accident vascular cerebral la nivelul trunchiului cerebral (І -І +); G * Sindromul de AVC cerebelos (І -І +); G * Sindrom lacunar motor pur (І -І +); G * Sindrom lacunar pur sensibil (І -І +); G * Alte sindroame lacunare (І -І +); G * Alte sindroame cerebrovasculare în bolile cerebrovasculare ( - +) Epidemiologie Accidentul vascular cerebral este una dintre principalele cauze de morbiditate și mortalitate la nivel mondial Potrivit OMS, cel puțin , - , milioane de oameni dezvoltă un accident vascular cerebral în fiecare an Accidentul vascular cerebral este a treia cauză de deces (după bolile cardiovasculare și tumorile maligne din toate localitățile); în structura mortalității totale în țările dezvoltate economic, aceasta reprezintă - % [ , ] Aproximativ , milioane de oameni mor în fiecare an din cauza unui accident vascular cerebral Incidența accidentului vascular cerebral variază semnificativ în diferite regiuni - de la la cazuri la de locuitori pe an Cea mai scăzută incidență a fost înregistrată în țările scandinave, Olanda, Elveția ( , - , la ), cea mai mare - în țări Europa de Est (Bulgaria, Ungaria etc ) si Rusia În medie, incidența în majoritatea țărilor din Europa de Vest nu depășește - cazuri la de locuitori [ ] În SUA, incidența accidentului vascular cerebral printre caucazieni este de , pentru bărbați și , pentru femei la de locuitori Aproximativ de cazuri de accident vascular cerebral sunt înregistrate în Statele Unite în fiecare an, mai mult de % dintre ele în sistemul carotidian; Ratele mortalității la de zile și la ani ajung la %, respectiv % În general, / dintre pacienții cu AVC mor în următorul an [ ], iar % dintre pacienți mor în decurs de ani după un AVC [ ] , ] Accidentul vascular cerebral provoacă pagube economice enorme De exemplu, s-a estimat că costul mediu per pacient cu AVC în Suedia de la debutul bolii până la deces este de de euro [ ] În Statele Unite, costurile directe și indirecte asociate cu accidentul vascular cerebral sunt estimate la , - , miliarde de dolari pe an [ ] În ultimul deceniu, în multe țări din Europa de Vest, incidența și mortalitatea prin accident vascular cerebral au scăzut; în Federația Rusă, aceste rate rămân ridicate (deși în ultimii ani a existat o tendință descendentă), care se datorează probabil prevalenţa hipertensiunii [ ] şi a altor factori risc De remarcat faptul că rezultatele pozitive obținute sunt în mare măsură compensate de îmbătrânirea generală a populației, ceea ce duce la o creștere a ponderii persoanelor în vârstă în populație [ , ] În Federația Rusă, conform registrului de accident vascular cerebral NABI (Asociația Națională de AVC), incidența în - în rândul persoanelor peste de ani a fost de , ± , la de locuitori pe an, iar incidența standardizată pe vârstă și sex a fost de , la de locuitori pe an Mortalitatea prin accident vascular cerebral în - a fost de , ± , (standardizat pe vârstă și sex - , ) la de locuitori pe an Dintre toate formele de accident vascular cerebral predomină infarctele cerebrale - , % din cazuri, frecvența hemoragiilor intracerebrale este de , %, hemoragiile subarahnoidiene - %; accidentele vasculare cerebrale nediferențiate reprezintă , % Raportul dintre accidentele vasculare cerebrale ischemice și hemoragice a fost de : [ ] Factori de risc Din motive practice, factorii de risc de accident vascular cerebral sunt împărțiți în nemodificabili (vârsta, predispoziție ereditară) și modificabili (în primul rând hipertensiune arterială, fumat, consum de alcool, dislipidemie etc ) Accident vascular cerebral ischemic și atacuri ischemice tranzitorii Neurologie ■ Vârsta peste de ani [ ] Accidentul vascular cerebral este o boală predominant a vârstnicilor Jumătate din toate accidentele vasculare cerebrale apar la persoanele cu vârsta peste de ani Cu toate acestea, este important de reținut că în aproape % din cazuri, boala se dezvoltă la persoanele cu vârsta sub de ani RR pentru accident vascular cerebral crește cu aproximativ , la fiecare ani [ ] ■ Boala cardiacă ischemică (CHD), accidentul vascular cerebral sau ateroscleroza arterelor periferice la rudele sub de ani [ ] ■ Pacientul are ISVD (RR de accident vascular cerebral , [ ]), accident cerebrovascular(r) (inclusiv AIT, RR de accident cerebrovascular repetat , [ ]), leziuni aterosclerotice ale arterelor periferice ■ AG Orice creștere a tensiunii arteriale (atât sistolice cât și diastolice) peste valoarea optimă ( - / - mm Hg) este considerată semnificativă în ceea ce privește creșterea riscului de accident vascular cerebral Dacă tensiunea arterială diastolică atinge mm Hg iar peste A, RR pentru accident vascular cerebral este - [ ] ■ Diabet zaharat (RR al accidentului vascular cerebral , - ) [ ] ■ Concentrație crescută de colesterol seric (RR de deces prin accident vascular cerebral ischemic cu o concentrație de colesterol seric mai mare de , mmol/l - , - , ) A [ ] ■ Fumatul (RR pentru AVC , - )A [ ] ■ Zgomot peste arterele carotide în timpul auscultaţiei A (RR al AVC [ ]) Riscul de accident vascular cerebral în decurs de un an cu stenoza arterei carotide, care determină îngustarea lumenului său cu peste %, este de % [ ] ■ Forma paroxistică sau permanentă de fibrilaţie atrială (RR de AVC - )A [ ] Fibrilația atrială este asociată cu un risc de - % de accident vascular cerebral în timpul anului [ , ] și reprezintă o treime din toate cazurile de accident vascular cerebral la persoanele cu vârsta peste de ani ■ Hiperhomocistinemia A (tulburarea metabolismului metioninei caracterizată prin acumularea excesivă de homocistină în sânge și excreția acesteia în urină) Hiperhomocistinemia este asociată cu deficiența ereditară a unui număr de enzime implicate în metabolismul homocistinei În unele cazuri, anumiți factori nefavorabili contribuie la manifestarea unei predispoziții genetice (insuficiență renală cronică, hipotiroidism, tumori maligne, tratament cu metotrexat, contraceptive orale, exces de proteine animale în alimentație etc ) Hiperhomocistinemia este un factor de risc independent pentru bolile cerebrovasculare și cardiovasculare Se sugerează că o concentrație crescută de homocistină în sânge poate deteriora endoteliul, poate provoca proliferarea SMC în peretele arterelor, activează peroxidarea lipidelor, crește activitatea factorilor de coagulare (V, XII) și reduce activitatea anticoagulantelor ■ Consumul de alcool (mai mult de g/zi) (RR al accidentului vascular cerebral - ) [ ] ■ Luarea de contraceptive orale, în special în asociere cu fumatul [ ] Terapia de substituție hormonală combinată (care conține estrogen și progesteron) crește, de asemenea, riscul de accident vascular cerebral la femeile sănătoase aflate în postmenopauză* [ ] ■ Boală infecțioasă în săptămâna precedentă [ ] ■ Antecedente de depresie* [ ] ■ Boala cardiacă valvulară, în primul rând stenoza aortică* [ ], prolapsul valvei mitrale [ ] Cu efectul combinat al factorilor de risc, probabilitatea de a dezvolta un AVC crește exponențial (în prezența a - factori, riscul de AVC este de %, sau mai mulți factori - %) [ ] Prevenirea Intervențiile de prevenire primară urmăresc eliminarea sau reducerea expunerii la factorii de risc pentru accident vascular cerebral Prevenție secundară - vezi în continuare secțiunea "Tratament" ■ Normalizarea tensiunii arteriale (nivel ţintă - sub / mm Hg) Tratamentul adecvat al hipertensiunii arteriale poate reduce riscul de accident vascular cerebral cu aproximativ %* [ ] Tratamentul hipertensiunii include măsuri generale (modificări ale stilului de viață, dietă) și terapie medicamentoasă, care este selectată individual, ținând cont de vârsta pacientului, gradul de hipertensiune arterială, bolile concomitente și alți factori (aceste probleme sunt discutate în detaliu în recomandările ruse " Prevenirea, diagnosticul și tratamentul hipertensiunii arteriale", a doua revizuire - M , ) ■ Pacienții cu diabet ar trebui să mențină concentrația optimă de glucoză în sânge Mortalitatea prin boli cerebrovasculare la pacienții cu hiperglicemie este mai mare(r) [ ] ■ Dacă pacientul are boală coronariană, boală arterială periferică, diabet zaharat și hipertensiune arterială cu risc crescut de complicații cardiovasculare [trei sau mai mulți dintre următorii factori de risc: sex masculin, vârsta de de ani și peste, leziuni renale (microalbuminurie sau proteinurie) ), anomalii ECG, fumat, istoric familial de boală coronariană, concentrație de colesterol din sânge de mmol/l sau mai mare] arată numirea statinelor (de exemplu, simvastatină mg/zi, atorvastatină mg/zi pentru o perioadă lungă de timp) th f X f a S f z X a § X a s Cu; Kommersant X X X & Aproximativ t X O X Neurologie definitiv); aceasta reduce riscul de accident vascular cerebral cu aproximativ % [ - ] ■ Recomandați renunțarea la fumat: aceasta reduce riscul de accident vascular cerebral [ ] cu % [ ] ■ Recomandați oprirea abuzului de alcool [ ] ■ Întreruperea terapiei de substituție hormonală combinată (estrogen + progesteron) trebuie luată în considerare la femeile sănătoase aflate în postmenopauză [ ] ■ În cazul stenozei carotidiene asimptomatice (reducerea lumenului vasului cu mai mult de - %) și în absența contraindicațiilor intervenției chirurgicale (afecțiuni cardiopulmonare severe), se ia în considerare posibilitatea endarterectomiei carotidiene(r) Această operație reduce riscul de accident vascular cerebral la această categorie de pacienți la % pe an [ ] Efectul endarterectomiei carotidiene este mai evident la bărbați decât la femei Intervenția chirurgicală nu este justificată la pacienții vârstnici cu risc crescut de a dezvolta complicații chirurgicale și cu o speranță de viață estimată mai mică de ani ■ Pacienților cu risc crescut de accident vascular cerebral (IHD sau diabet zaharat în combinație cu hipertensiune arterială, colesterol crescut, fumat, microalbuminurie) li se prescrie terapie profilactică cu inhibitori ACE [ , ] Dacă bănuiți rolul etiologic al vasculitei sistemice sau al bolii țesutului conjunctiv, este indicat să consultați un medic reumatolog Pentru tratamentul complicațiilor cardiovasculare ale unui accident vascular cerebral sau cauza tromboembolismului în vasele creierului, este necesară o consultare cu un cardiolog ❖ În cazul hipertensiunii arteriale necontrolate, este indicat să consultați pacientul cu un medic nefrolog În caz de dislipidemie severă sau diabet zaharat, este necesară consultarea unui medic endocrinolog TRATAMENT Obiectivele tratamentului ■ În perioada acută (primele - zile): o mentinerea functiilor vitale (respiratie, hemodinamica sistemica si cerebrala, echilibru hidric si electrolitic, parametrii homeostaziei); o în timpul ferestrei terapeutice: limitarea dimensiunii leziunii vasculare a creierului; Accident vascular cerebral ischemic și atacuri ischemice tranzitorii • prevenirea complicațiilor care provoacă leziuni cerebrale secundare, complicații tromboembolice și infecțioase; ■о- prevenirea secundară a AVC ■ În cazul unui accident vascular cerebral: ❖ complex de măsuri de reabilitare; o prevenirea secundară a accidentului vascular cerebral Indicații pentru spitalizare Toți pacienții cu suspiciune de accident vascular cerebral și AIT ar trebui să fie spitalizați timp de cel puțin de ore pentru teste de diagnostic, stabilizare și terapie Spitalizarea poate fi considerată nejustificată doar dacă pacientul are comă terminală și decerebrare Dacă pacientul are tulburări respiratorii și circulatorii critice, stare de epilepsie, agitație psihomotorie, este necesară oprirea acestora în timpul transportului la spital Internarea cea mai potrivită este într-un spital multidisciplinar, care are secții neurologice (angioneurologice), neurochirurgicale și reanimare Cea mai potrivită (dacă este posibil) spitalizare într-o secție specializată pentru tratarea accidentului vascular cerebralA cu o abordare multidisciplinară a managementului pacientului Componența echipei de tratament și reabilitare include, de regulă, un neurolog, un kinetoterapeut, un kinetoterapeut (un medic al LFC), un terapeut ocupațional (ergoterapeut), o asistentă medicală, un logoped, un asistent social și un psiholog medical Unitățile specializate de AVC asigură farmacoterapie intensivă urmată de kinetoterapieA și măsuri speciale de reabilitare*, care în cele din urmă reduce mortalitatea, îmbunătățește rezultatul funcțional, reduce costurile economice* [ , , , ] și îmbunătățește calitatea vieții pacienților * [ ] Evenimente generale ■ Mențineți căile respiratorii libere (dacă este necesar, introduceți o sondă de traheostomie sau intubateți) Cu hipoxemie evidentă (cianoză, paO scăzută), trebuie începută inhalarea de oxigen ■ Controlul tensiunii arteriale ■ Începeți cu terapia posturală, apoi treceți la exerciții fizice mai active, crescând în intensitate Antrenamentul ar trebui să fie îndreptat în primul rând către partea paralizată a corpului; partea neafectată nu trebuie lăsată să compenseze funcțiile paralizatului Dispozitivele de asistență nu trebuie utilizate într-un stadiu incipient Evaluarea necesității de dispozitive de asistență ar trebui amânată până când situația se stabilizează ❖ În timpul spitalizării, trebuie începute cât mai curând posibil și alte forme de reabilitare (de exemplu, corectarea tulburărilor de vorbire) ❖ Inițial, terapia trebuie făcută zilnic ❖ Pacientul trebuie externat din spital de îndată ce poate rămâne acasă ❖ Dacă pacientul nu poate trăi independent la domiciliu după stadiul acut, dar există încă potențialul de reabilitare, trebuie luată în considerare posibilitatea continuării reabilitării intensive într-o instituție medicală specializată ■ Reabilitare intensivă după externare o Reabilitarea intensivă după externarea din spital trebuie continuată în regim ambulatoriu (de - ori pe săptămână), se efectuează până la stabilizarea maximă a dinamicii pozitive ■ Reabilitarea de susținere începe după încheierea etapei de reabilitare intensivă (de obicei - luni după accidentul cerebrovascular acut) ❖ Scopul reabilitării de întreținere este păstrarea rezultatelor activităților de reabilitare insuficiență autonomă periferică (primară sau secundară): ❖ hipotensiune arterială ortostatică indusă de medicamente; ❖ scăderea CBC (pierderi de sânge, diaree) ■ Tip cardiogen: ❖ aritmii: - bradiaritmii: sindrom de sinus bolnav, blocaj atrioventricular, disfunctie stimulatoare cardiace; - tahiaritmii: tahicardie paroxistică supraventriculară și ventriculară, tahicardie ventriculară de tip "piruetă" (asociată cu sindrom ereditar de interval QT lung sau indusă de medicamente); ❖ obstrucția căii de evacuare a ventriculului stâng: stenoză aortică, cardiomiopatie obstructivă, anevrism de aortă; obstrucție a circulației pulmonare: embolie pulmonară, stenoză pulmonară, hipertensiune pulmonară primară; ❖ scăderea debitului cardiac în infarctul miocardic, stenoza mitrală, tamponada cardiacă; o mixom sau tromb atrial ■ Tipul vascular cerebral: ❖ sindromul de furt subclaviar Screening Screening-ul nu se efectuează în mod obișnuit Prevenirea Prevenția primară nu a fost dezvoltată, măsuri de prevenire secundară - vezi secțiunile "Tratament", "Educația pacienților" Factori de risc ■ Boli cardiovasculare, inclusiv IHD [ ] ■ Antecedente de accident vascular cerebral sau AIT (RR , ) ■ AG (RR - , ) ■ Alți factori de risc posibili includ indicele de masă corporală scăzut, consumul excesiv de alcool, diabetul zaharat sau glicemia crescută [ ] Neurologie DIAGNOSTICĂ Anamneză La colectarea unei anamnezi, este necesar să se obțină următoarele informații de la pacient și/sau de la persoanele care îl însoțesc ■ Circumstanţele în care s-a dezvoltat episodul sincopal ❖ În ce poziţie se afla pacientul (în picioare, aşezat, întins) ❖ Ce a făcut (odihnă, schimbare de poziție, în timpul sau după efort, în timpul sau imediat după tuse, micțiune, defecare) ❖ Prezența factorilor predispozanți (ședere îndelungată în poziție în picioare, într-o cameră înfundată sau umedă) sau factori provocatori (frică, durere severă, mișcări ale gâtului) ■ Prezenţa simptomelor prodromale (greaţă, vărsături, disconfort abdominal, senzaţie de frig, dureri la nivelul gâtului sau braţelor, transpiraţii, vedere înceţoşată, aură) ■ Descrierea detaliată a episodului sincopal în sine: cât de repede și-a pierdut cunoștința pacientul, dacă a avut loc o cădere sau dacă a reușit să se așeze/întins, durata pierderii cunoștinței, culoarea pielii în timpul leșinului (paloare, cianoză) , hiperemie), prezența mișcărilor involuntare (convulsii tonice/clonice, mioclonie, automatisme), durata și relația acestora cu pierderea cunoștinței (a avut loc simultan sau după), prezența mușcăturii de limbă, urinare/defecare involuntară ■ Descrierea stării pacientului după recăpătarea cunoştinţei: prezenţă greaţă/vărsături, confuzie, dureri toracice, palpitaţii, culoarea pielii, leziuni ■ Istoricul detaliat al vieții: ѵ antecedente familiale de decese subite; o prezența episoadelor sincopale în trecut, natura lor (asemănătoare prezentului sau diferită de acesta); ❖ boli anterioare, în special cardiace (aritmii, cardiopatii ischemice, cardiomopatii, valvulopatii), neurologice (epilepsie, narcolepsie) și endocrine (diabet zaharat); ❖ medicamentele luate, în special cele care reduc tensiunea arterială (antihipertensive, nitrați, diuretice) și debitul cardiac ( -blocante adrenergice), prelungesc intervalul Q-T (antidepresive triciclice, fenotiazine, chinidină, amiodarona) ■ Prezenţa convulsiilor şi a epilepsiei la pacient şi rudele acestuia Examinare fizică ■ La un examen neurologic trebuie acordată o atenție deosebită nivelului de conștiență și prezenței simptomelor focale Abateri minore ale statusului neurologic (ușoare leșin Neurologie Durerea la nivelul extremităților, asimetria ușoară a reflexelor tendinoase, reflexele patologice) sunt posibile după sincopa de orice etiologie, dacă pacientul este examinat imediat după sincopă, dar acestea sunt instabile și dispar rapid Prezența simptomelor focale persistente și un nivel redus de conștiență sunt suspecte pentru o boală a SNC (în special, accident vascular cerebral acut) ■ Este necesar să se măsoare tensiunea arterială și să se simtă pulsul în ambele brațe (asimetria evidentă a pulsului și o diferență de tensiune arterială mai mare de mm pot indica prezența unui anevrism de aortă sau a sindromului de furt subclaviar) ■ Pentru depistarea hipotensiunii ortostatice se determină tensiunea arterială și ritmul cardiac în decubit dorsal (după ce a stat în repaus timp de - minute), iar apoi la - minute după ce pacientul a luat poziția verticală Hipotensiunea ortostatică este diagnosticată cu o scădere a tensiunii arteriale sistolice de cel puțin mm Hg ■ Asiguraţi-vă că efectuaţi auscultarea inimii şi plămânilor Cercetări de laborator și instrumentale Toți pacienții cu sincopă trebuie examinați ■ Hemoleucograma completă ■ Test biochimic de sânge: concentrația de glucoză, electroliți ■ ECG, inclusiv cu teste de stres, dacă sincopa apare în timpul/după activitatea fizică, precum și dacă bănuiți prezența bolii coronariene [ , ] La - % dintre pacienții cu sincopă sunt detectate anumite anomalii ECG [ ] O atenție deosebită este acordată prezenței semnelor de ischemie miocardică (undă Q anormală) și aritmiilor ■ Modificări ECG care sugerează sincopă asociată cu aritmie: ❖ blocuri cu două mănunchiuri (blocarea piciorului stâng al fasciculului His sau blocarea piciorului drept al fasciculului His în combinație cu blocarea ramurii anterioare sau posterioare a piciorului stâng al fasciculului His); ❖ alte încălcări ale conducerii intraventriculare (lărgirea complexului QRS> , s) o bloc atrioventricular grad II tip Mobitz I; ❖ bradicardie sinusală asimptomatică (frecvență cardiacă mai mică de pe minut), blocaj sinoatrial sau pauză a nodului sinusal de secunde sau mai mult în absența medicamentelor cu efect cronotrop negativ; ❖ sindroame de excitaţie prematură a ventriculilor; prelungirea intervalului Q-G, ❖ Sindromul Brugada (blocarea piciorului drept al fasciculului His cu supradenivelare a segmentului ST în derivațiile V]-V ); ❖ Inversarea undei T în derivațiile toracice drepte, undele e și potențialele tardive ale ventriculilor (displazie aritmogenă a ventriculului drept) Cercetare suplimentară ■ Monitorizarea Holter este indicată la pacienții cu sincopă, suspiciune de aritmie, mai ales în prezența patologiei cardiace cunoscute, precum și în prezența modificărilor patologice la ECG [ ] Durata monitorizării este determinată individual (de obicei - - de ore) [ ] Este important de luat în considerare faptul că anumite aritmii în timpul monitorizării pe termen lung sunt detectate la % dintre pacienții cu sincopă și la % dintre pacienții sănătoși [ , ], prin urmare, doar episoadele de aritmii asociate cu sincopă sau alte simptome sunt considerat semnificativ clinic [ ] Excepție fac episoadele repetate frecvente de aritmii ventriculare și pauze ale nodului sinusal, care sunt considerate semnificative clinic chiar dacă nu sunt însoțite de niciun simptom [ ] ■ Ecografia vaselor brahiocefalice ■ Ecocardiografia este indicată pentru suspiciunea de sincopă datorată patologiei organice a inimii, în special, pentru identificarea și cuantificarea obstrucției căii de evacuare a ventriculului stâng, detectarea anomaliilor care provoacă aritmii (cardiomiopatie, defecte valvulare, hipertensiune pulmonară etc ) [ ] ■ Determinarea activității în sânge a enzimelor cardiospecifice (MB-izoenzima CPK) și a troponinelor se realizează în cazul suspiciunii de infarct miocardic ■ Studiile de neuroimagistică (CT, RMN) sunt indicate pentru boli suspectate ale sistemului nervos central (prezența simptomelor neurologice focale) si Testul ortostaziei pasive (testarea cu masa inclinata) permite identificarea predispozitiei la sincopa vasovagala/hipotensiunea ortostatica si evaluarea modificarilor tensiunii arteriale si ale ritmului cardiac cu o modificare a pozitiei corpului cu cea mai mare acuratete Studiul este indicat pentru sincope repetate de etiologie neclară (în absența unei patologii organice a inimii sau după excluderea rolului etiologic al acesteia) și pentru a confirma diagnosticul de sincopă vasovagală în cazuri dubioase * Cercetare despre leșin Neurologie contraindicat în obstrucția semnificativă a căii de evacuare a ventriculului stâng și angina instabilă [ ] Studiul se realizează folosind o masă specială înclinată Protocoalele utilizate variază în fiecare laboratoare De obicei, după determinarea tensiunii arteriale de bază și a ritmului cardiac (în poziție orizontală), pacientul este transferat într-o poziție verticală ( - °) timp de - de minute sub controlul tensiunii arteriale și al ritmului cardiac Testul este considerat pozitiv în dezvoltarea sincopei sau pre-sincopei Unele protocoale includ teste farmacologice provocatoare, de exemplu, cu nitroglicerină - Cu sincopa vasovagală cardioinhibitoare se înregistrează bradicardie severă (frecvența cardiacă mai mică de pe minut timp de cel puțin s) sau o perioadă de asistolă de cel puțin s, care apar concomitent cu sau înainte de scăderea tensiunii arteriale - Cu sincopa vasodepresoare vasovagală, există o scădere a tensiunii arteriale fără modificarea ritmului cardiac - Cu sincopa vasovagală mixtă, are loc o scădere bruscă a tensiunii arteriale, urmată de o scădere a ritmului cardiac - În cazul insuficienței autonome, are loc o scădere lentă treptată a tensiunii arteriale, însoțită de o ușoară modificare a ritmului cardiac - Sindromul tahicardiei ortostatice posturale: o creștere semnificativă precoce a ritmului cardiac, adesea însoțită de o scădere treptată a tensiunii arteriale ■ EEG se efectuează cu suspiciunea de natură epileptică a episoadelor de pierdere a cunoştinţei Forme clinice Sincopa vasovagală Sincopa vasovagală, de regulă, apare la adolescenți sau tineri cu durere bruscă neașteptată, frică, o vedere, un sunet sau un miros neplăcut; după o lungă ședere în stare de tensiune, într-o cameră înfundată sau umedă Leșinul este aproape întotdeauna precedat de slăbiciune generală, greață, căscat, transpirație Durata simptomelor prodromale este de obicei mai mare de s [ ] Dacă pacientul reușește să ia o poziție șezând sau culcat, atunci leșinul poate fi prevenit După recuperarea conștienței, pacientul poate fi speriat sau într-o stare de panică, dar nu există confuzie Sincopa situațională ■ Sincopa nicturică se observă de obicei la bărbaţii în vârstă cu hiperplazie de prostată În cazurile tipice, un episod sincopal se dezvoltă în timpul sau imediat după urinare noaptea ■ Sincopa de tuse (bettolepsie) se dezvoltă în timpul unui episod prelungit de tuse severă (pacientul tipic este un bărbat în vârstă cu BPOC) ■ Sincopa postprandială se dezvoltă de obicei la vârstnici după ce au consumat o cantitate mare de alimente Leșin cu nevralgie Sincopa cu nevralgie de trigemen/glosofaringian se dezvoltă în timpul unui atac de durere nevralgică tipică la nivelul feței sau la nivelul faringelui și bazei limbii Sincopa sinocarotidiană Sincopa asociată cu hipersensibilitatea sinusului carotidian apare la întoarcerea capului sau la presiunea asupra sinusului carotidian (guler strâns, în timpul bărbieritului etc ) Se dezvoltă mai des la bărbații în vârstă, în multe cazuri brusc, fără simptome prodromale evidente Valoarea diagnostică principală este testul cu masaj al sinusului carotidian sincopă ortostatică Sincopa ortostatică apare atunci când se trece de la o poziție orizontală la o poziție verticală (în special cu o schimbare bruscă a poziției corpului) ■ Sincopa ortostatică este o manifestare tipică a insuficienţei autonome periferice - primară (hipotensiunea ortostatică idiopatică, în BP, atrofie multisistem) şi secundară (la diabetic, alcoolic, polineuropatia amiloidă, GBS etc ) ■ Sincopa ortostatică poate fi o manifestare a hipovolemiei sistemice cu pierderi de sânge (inclusiv sângerări acute din tractul gastrointestinal), pierderi de lichide din cauza transpirației crescute, vărsături și diaree Sincopa cardiogenă Sincopa asociată cu patologia cardiacă este relativ rară, dar cea mai importantă din punct de vedere practic, de la asociere leșin Neurologie sunt asociate cu un risc crescut de deces Semnele alarmante care pot indica o patologie a inimii sunt durerea în piept, dificultăți de respirație, tahicardie pronunțată (cu o frecvență cardiacă mai mare de pe minut) și bradicardie (mai puțin de pe minut), hipotensiunea arterială care persistă în poziție orizontală a corpului Cu cât pacientul este mai în vârstă, cu atât este mai probabil ca leșinul acestuia să se datoreze unei patologii grave a inimii ("Primul leșin la un bărbat de peste de ani poate fi ultimul din viața lui") ■ Cea mai frecventă cauză a sincopei cardiogene este aritmia: tahicardie ventriculară, blocaj atrioventricular, tahicardie paroxistică supraventriculară Fibrilația atrială poate provoca sincopă la pacienții vârstnici O importanță deosebită este tahicardia ventriculară de tip "piruetă" (torsade de pointes), care apare cu un interval QT prelungit, deoarece este asociată cu riscul de moarte subită Sindromul QT lung poate fi congenital sau poate fi rezultatul terapiei medicamentoase (vezi mai jos) Sincopa asociată cu aritmia se dezvoltă de obicei brusc, fără simptome prodromale Unii pacienți raportează o senzație de "întreruperi" la nivelul inimii sau palpitații care preced sincopa, sau alte simptome prodromale, dar durata lor nu depășește de obicei secunde ■ Leșinul în timpul sau la scurt timp după efort este un semn clasic de stenoză aortică, cardiomiopatie hipertrofică și alte tulburări asociate cu obstrucția tractului de eflux al ventriculului stâng sau drept Trebuie amintit că dacă leșinul apare în timpul stenozei aortice, aceasta înseamnă că defectul amenință viața pacientului și este necesară o operație de urgență ■ Leșinul care apare la schimbarea poziției corpului (din poziție șezând în poziție culcat, la aplecare, întoarcere în pat) este suspectă pentru mixom sau tromb atrial Sincopa asociată cu medicamente LS este o cauză foarte frecventă a sincopei, mai ales la vârstnici Medicamentele pot provoca prelungirea intervalului QT, hipotensiune arterială ortostatică sau bradicardie ■ Cea mai frecventă cauză a hipotensiunii ortostatice indusă de medicamente sunt dozele excesive de diuretice (pacientul poate dezvolta, de asemenea, leziuni ale mușchiului cardiac cu o fracție de ejecție scăzută) Poate fi asociat și cu recepția de derivate fenotiazina, levodopa, vasodilatatoare (inclusiv nitroglicerina) și alte medicamente [ ] ■ Chinidina, sotalolul (la doze normale) şi derivaţii fenotiazinei (la doze mari) prelungesc intervalul QT, ceea ce poate duce la torsada vârfurilor ■ Beta-blocantele pot provoca bradicardie sau bloc atrioventricular la pacienţii cu afectare anterioară a sistemului de conducere al inimii Sindromul de furt subclavian În cazul sindromului de furt subclaviar, leșinul apare de obicei cu munca fizică intensă cu mâinile; posibil vertij, disartrie, diplopie și alte semne de insuficiență circulatorie în bazinul vertebrobazilar Sindromul se dezvoltă cu ocluzie sau stenoză severă a arterei subclaviei proximale, în urma căreia sângele intră în ea din artera vertebrală, ceea ce duce la ischemie cerebrală Indicatii pentru consultarea altor specialisti ■ Pacienții cu sincopă cardiogenă sunt evaluați și tratați de către un cardiolog ■ Consultarea cu un medic psihiatru este indicată în cazul suspiciunii de "leșin" psihogenă ■ Consultarea unui chirurg vascular este necesară dacă se suspectează sindromul de furt subclaviar Diagnostic diferentiat Este important să se diferențieze sincopa de episoadele de pierdere a conștienței pe termen scurt în alte boli, în special cu crize epileptice, tulburări acute ale circulației cerebrale, tulburări metabolice (hipoglicemie, sindrom de hiperventilație) În plus, o serie de afecțiuni însoțite de căderi bruște (de exemplu, cataplexie) fără pierderea conștienței pot, de asemenea, să semene cu leșinul ■ O criză de epilepsie se dezvoltă de obicei brusc în orice moment al zilei, inclusiv noaptea Poate prezența uneia sau alteia aurei stereotipe Trebuie amintit că mișcările involuntare (mioclonii, convulsii tonice sau tonico-clonice) sunt posibile și în timpul leșinului (din cauza hipoxiei cerebrale), dar apar la ceva timp după pierderea conștienței și, de regulă, sunt lipsite de o componentă focală Pentru leșin Neurologie O criză de epilepsie se caracterizează și prin mușcarea limbii, urinare involuntară, dureri musculare, letargie și somnolență după un atac ■ Cu AIT în bazinul vertebrobazilar, un episod de pierdere a conștienței, de regulă, este însoțit de semne de disfuncție a trunchiului cerebral (amețeli sistemice, tulburări oculomotorii, pareze, tulburări cerebeloase) ■ Hipoglicemia este una dintre cauzele frecvente de pierdere a conștienței Leșinul este rareori prima manifestare Cel mai adesea, pacienții își pierd cunoștința treptat, simptome prodromale frecvente - foame, palpitații, transpirație crescută, anxietate ■ Cataplexia se caracterizează prin episoade scurte (de la secunde la minute) de slăbiciune musculară sau imobilitate pe un fundal de conștiință clară, de obicei provocate de emoții puternice (râsete, furie, entuziasm, teamă, jenă etc ) În cele mai multe cazuri, cataplexia este una dintre manifestările narcolepsiei ■ Sincopa psihogenă (isterică) (un termen mai precis - pseudo-sincopă, deoarece conștiința la această categorie de pacienți nu este complet pierdută) se observă de obicei la tineri, mai des la femei Pacienții prezintă de obicei multe plângeri somatice și neurologice, în timp ce semnele obiective sunt minime sau absente (de exemplu, într-o probă cu ortostazie pasivă, dezvoltarea "sincopei" sau a altor simptome este considerată caracteristică sincopei isterice în absența modificărilor semnificative ale inimii frecvența și tensiunea arterială) Punerea unui diagnostic de sincopă isterica este adesea o sarcină foarte dificilă și implică atât negative (excluderea obligatorie a tuturor celorlalte cauze neurologice și cardiologice ale sincopei), cât și pozitive (trăsături de personalitate premorbide, stres emoțional anterior, "utilitate" primară și secundară pentru pacient, etc ) ) diagnostice Pe lângă sincopa isterică, sincopa psihogenă include și sincopa datorată hipocapniei în sindromul de hiperventilație (care se dezvoltă cel mai adesea ca parte a atacurilor de panică) TRATAMENT Tratamentul pentru sincopa neurogenă este discutat mai jos Tratamentul pacienţilor cu sincopă cardiogenă este de competenţa cardiolog și depinde de boala de bază (medicamente antiaritmice, implantarea unui stimulator cardiac pentru aritmii, tratament chirurgical pentru cardiomiopatie obstructivă și valvulopatie etc ) Tratament non-medicament În primul rând, este necesar să se stabilească factorii care contribuie la apariția sincopei și, dacă este posibil, să-i elimine (cu sincopă vasovagală - o ședere lungă în poziție verticală, fiind într-o cameră înfundată; cu ortostatică - un ascuțit) trecerea de la o poziție orizontală la una verticală, cu sinusul carotidian - presiune asupra sinusului carotidian, cu postprandial - consumul unei cantități mari de alimente etc ) În multe cazuri, eliminarea factorilor precipitanți este suficientă pentru a vindeca pacientul, iar în unele situații (cele mai multe sincope situaționale) aceasta este de fapt singura metodă eficientă de tratament În cazul hipotensiunii ortostatice medicamentoase și a altor afecțiuni sincopale asociate cu utilizarea medicamentelor, medicamentul corespunzător este anulat sau se corectează doza și/sau timpul și frecvența administrării acestuia Cu sincope vasovagale și ortostatice, se recomandă creșterea cantității de lichid consumat (până la , - l/zi) și clorură de sodiu (sub controlul tensiunii arteriale) [ , ], purtând ciorapi compresivi(r) Terapie medicamentoasă Terapia medicamentoasă este începută cu sincope repetate și ineficacitatea metodelor de tratament non-medicamentale(r) [ ] Sincopa vasovagală ■ Medicamentele de elecție sunt β-blocante(r), fludrocortizon(r) (un mineralocorticoid) și midodrine(r) (un agonist adrenergic cu acțiune periferică) ❖ Blocanții β-adrenergici se prescriu pe cale orală: atenolol - - mg/zi, metoprolol - - mg/zi, propranolol - - mg/zi Eficacitatea terapiei cu beta-blocante ajunge la % [ ] Dacă este necesar, pacientului i se învață tehnica autocateterizării vezicii urinare ■ Sildenafilul este utilizat pentru disfuncţia erectilă [ ] Trebuie amintit că, pe lângă cauzele organice ale tulburărilor sexuale (disfuncție erectilă, tulburare de lubrifiere, spasticitate, disestezie indusă de căldură), acestea se pot datora unor factori psihogeni (scăderea libidoului, sentimente de inferioritate), a căror corectare are un efect pozitiv ■ Pentru depresia severă se prescriu inhibitori selectivi ai recaptării serotoninei, iar pentru tulburările de somn concomitente, amitriptilină ■ Cu oboseală crescută, utilizați amantadină ( mg de ori pe zi) [ ] ■ Pentru a reduce spasticitatea, baclofen ( - mg de ori pe zi), tizanidină ( - mg de ori pe zi), gabapentin ( - mg de - ori pe zi) [ ] ■ Pentru durere și tulburări paroxistice se utilizează gabapentin ( - mg de - ori pe zi), carbamazepină ( - mg de ori pe zi) [ ], amitriptilină (până la mg noaptea) [ ] Indicații pentru tratamentul chirurgical Tremorul pronunțat la scară largă, care afectează semnificativ funcțiile pacientului, răspunde rareori la terapia medicamentoasă, dar poate scădea după stimularea contralaterală pe termen lung a talamusului sau talamotomia ablativă [ ] Management în continuare Pacienții care primesc medicamente pentru terapia patogenetică a SM (în special mitoxantronă) trebuie să fie sub supraveghere medicală sistematică pentru a monitoriza posibilele reacții adverse și a monitoriza parametrii de laborator (vezi mai sus) Trebuie luată în considerare nevoia de sprijin psihologic al pacientului de către lucrătorii din domeniul sănătății și membrii familiei, iar prezența depresiei trebuie monitorizată cu deosebită atenție (este important de reținut că pacienții cu SM au un risc crescut de sinucidere [ ]) Deoarece riscul de exacerbare a SM crește după boli infecțioase, vaccinarea, inclusiv împotriva gripei A [ ], hepatitei Bb [ ], tetanos(r), varicela [ ] și a altor boli, pare să fie justificată " Deși vaccinarea nu este nu afectează evoluția SM, vaccinurile nu trebuie administrate în timpul exacerbărilor (cu excepția cazului în care este absolut indicat) Este de dorit să se amâne vaccinarea cu - săptămâni după debutul unei recidive [ ] La pacienții cu funcție pulmonară afectată (imobilizați la pat sau în scaun cu rotile), vaccinarea pneumococică(r) poate fi adecvată S-a stabilit acum că frecvența recăderilor în timpul sarcinii scade, dar crește în următoarele luni după naștere [ ], prin urmare, în general, sarcina nu afectează prognosticul bolii [ ] La femeile cu SM, incidența nașterilor morti, a sarcinilor extrauterine și a avorturilor spontane nu o depășește pe cea din populația generală [ ] Educația pacientului Pacientul trebuie să fie informat în detaliu despre evoluția bolii și posibilul prognostic, în timp ce este important să se concentreze asupra faptului că activitatea bolii în prezent nu este un factor indubitabil pentru un prognostic prost pe termen lung De asemenea, este necesar să se învețe pacientul să distingă între o agravare temporară a simptomelor din cauza creșterii temperaturii corpului de recidivele bolii și să se explice că în acest din urmă caz este imperativ să se consulte un medic Se recomandă evitarea infecțiilor virale și a stresului psiho-emoțional ori de câte ori este posibil, deoarece acestea pot provoca o exacerbare [ , ] Femeile trebuie informate că sarcina nu agravează prognosticul bolii în general Prognoza Prognosticul pentru SM este foarte incert Momentul de apariție a dizabilității severe variază foarte mult; se poate estima că % dintre pacienți își pierd capacitatea de a merge independent la ani de la debutul bolii [ ] Durata medie a bolii este în prezent de de ani sau mai mult Factorii de prognostic nefavorabil includ: ■ gen masculin; ■ debutul bolii la bătrâneţe; ■ debut cu tulburări motorii sau cerebeloase (comparativ cu tulburări senzoriale sau leziuni ale nervilor cranieni, în special vizual); ■ o scurtă perioadă de timp între primul și al doilea atac; ■ frecvenţa mare a recăderilor în stadiile incipiente ale bolii; * - - *- - Scleroză multiplă Neurologie ■ remisiune incompletă după primele recidive; ■ dizabilitate precoce; și un număr mare de leziuni pe RMN al creierului Cu toate acestea, este important de reținut că valoarea predictivă a tuturor factorilor menționați mai sus este destul de moderată [ ] Bibliografie Kurtzke JF Scleroza multiplă: vremuri în schimbare // Neuroepidemiologie - - Voi - P - Gusev E I , Zavalishin I A , Boyko A N , Khoroshilova N L , Yakovlev A P Caracteristicile epidemiologice ale sclerozei multiple în Rusia // Scleroza multiplă - - T - S - Irizarry М С Scleroza multiplă // Cudkowicz М Е , Irizany MC (eds) Neurologic Disorders in Women - Boston: Butterworth-Heinemann, - P Rodriguez M" Siva A , Ward J et al Deficiență, dizabilitate și handicap în scleroza multiplă: un studiu bazat pe populație în județul Olmsted // Neurologie - Minnesota, - Voi - P - Sadovnick AD, Armstrong H , Rice GP și colab Un studiu bazat pe populație al sclerozei multiple la gemeni: Actualizare // Ann Neurol - - Voi - P Ebers G , Sadovnick A , Risch N Canadian Collaborative Study Group O bază genetică pentru agregarea familială în scleroza multiplă // Natura - - Voi - P - Oksenberg JR, Baranzini SE, Barcellos LF, Hauser SL Scleroza multiplă: recompense genomice // J Neuroimmunol - - Voi , - p - Ebers G , Kukay K , Bulman D et al O căutare completă a genomului în scleroza multiplă, Nat Genet - , - Voi - P - Sawcer S , Jones H , Feakes R et al Un screening al genomului în scleroza multiplă dezvăluie loci de susceptibilitate pe cromozomul p și q // Nat Genet - - Voi - P - Gusev E I , Boyko A I , Sudomoina ALA , Favorova OO Genetica clinică a sclerozei multiple // Zh nevrol si psihiatru - - ; - S - Jacobsen M , Schweer D , Ziegler A etal Mutația punctuală în PTPRC este asociată cu dezvoltarea sclerozei multiple // Nat Genet - - Voi - P - LigersA , Хи C , Saarinen S , Hillert J , Olerup O Genea CTLA- asociată cu scleroza multiplă //J Neuroimunol - - iun - Voi ( - ) - P - Hashimoto LL, Walter MA, Cox DW, Ebers GC Immunoglobulin heavy chain region variable polymoiphisms and multiple sclerosis susceptibility // J Neuroimmunol - , apr - Voi ( ) - P - Dugoujon JM, Catnbon-Thotnsen A Alotipuri de imunoglobuline (GM și KM) și interacțiunile lor cu antigenele HLA în bolile autoimune: o revizuire // Autoimunitate - - Voi ( ) - P - Tienari PJ, Wikstrom J , SajantilaA , Palo J , Peltonen L Genetic sus-ceptibility to multiple sclerosis linked to myelin basic protein gene // Lancet - - oct - Voi ( ) - P - Ibsen SN, Clausen J O secvență de ADN repetitivă ' la gena proteinei de bază a mielinei umane poate fi legată de MS la danezi // Acta Neurol Scand - , apr - Voi ( ) - P - Mann C , Davies M , Boggild M et al Polimorfismele glutation S-transferazei în scleroza multiplă: relația lor cu dizabilitățile // Neurologie - - Voi - P - Chapman J , Vinokurov S , Achiron A et al Genotipul APOE este un predictor major al progresiei pe termen lung a dizabilității în SM // Neurologie - ~ Vol - P - Cotnpston A Factori de risc pentru scleroza multiplă: rasă sau loc? // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P - Skegg DC, Corwin PA , Craven R,S et al Apariția sclerozei multiple în nordul și sudul Noii Zeelande // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P - McFarlin DE, Lachmann PJ Scleroza multiplă: gene de speranță și imunologie // Natura - - Voi - P - van der Mei LA , Ponsonby AL, Dwyer T et al Expunerea trecută la soare, fenotipul pielii și riscul de scleroză multiplă: studiu caz-control // BMJ - - Voi - P Andersen O , LygnerP E , Bergstrom T , Andersson M , VahlneA Infecțiile virale declanșează recăderi ale sclerozei multiple: un studiu seroepidemiologic prospectiv // J Neurol - - Voi - P - Edwards S , Zvartau M , Clătite H , Irving W , Blumhardt LD Clinical recidive and disease activity on magnetic resonance imaging asociate cu infecțiile virale ale tractului respirator superior în scleroza multiplă // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P - De Keyser J , Zwanikken С , Boon M Efectele vaccinării gripale și ale bolii gripale asupra exacerbarilor în scleroza multiplă // J Neurol Sci - - Voi - P - Heman MA, Zhang SM, Llpworth L et al Scleroza multiplă și vârsta la infecția cu virusuri comune // Epidemiologie - - Voi - p MartieR A , Wolfson C , SturkenboomM C etal Scleroza multiplă și infecții antecedente: un studiu caz-control // Neurologie - -• Voi •- P [ PubMed ] Wandinger K, Jabs W, Siekhaus A, et al Asocierea dintre activitatea clinică a bolii și reactivarea virusului Epstein-Barr în SM // Neurologie - - Voce - P Рассеянный склероз Неврология Ascherio А } Munger KL, Lennette ET şi colab Corpii anti* virusului Epstein-Barr și riscul de scleroză multiplă: un studiu prospectiv // JAMA - - Sine - P [ PubMed ] Levin LL, Munger KL, Rubertone MV, et al Scleroza multiplă și virusul Epstein // JAMA - - Voce - P Challoner Pf Smith Kt Parker J et al, Plaque-associated expression of human herpesvirus in multiple sclerosis // Proc Natl Acad Sci - SUA, - Voi - P - Soldan S , BertiR , Secchiero P, etal, Association ofhumanherpes virus (HHV- ) with multiple sclerosis: creșterea răspunsului IgM la antigenul precoce HHV- și detectarea seruluiHHV- DNA// Nat Med - - Voi - P - MungerK,L,f PeelingR W , Heman MA, Chasan-TaberL,, OlekMJ , Hankinson SE, Hunter D , Ascherio A Infection with Chlamydia pneumoniae and risk of multiple sclerosis // Epidemiologie - , mar - Voi ( ) - P - Perron H, Garson JA, Bedin F, Beseme Ef Paranhos-Baccala Gf Komurlan-Pradel E, Mallet E, Тике P, W,, Voisset C , Blond JL, Lalande B,f Seigneurin JM, Mandrand B, Molecular identification a unui retrovirus novei izolat în mod repetat de la pacienții cu scleroză multiplă Grupul de cercetare colaborativă privind scleroza multiplă // Proc Natl Acad Sci - SUA, , iul - Voi ( ) - P - Franklin GM, Nelson L Factorii de risc de mediu în scleroza multiplă: cauze, factori declanșatori și autonomia pacientului // Neurologie - - Voi p Riise T" Nortvedt M, W , Ascherio A, Fumatul este un factor de risc pentru scleroza multiplă // Neurologie - - Voi - P Munger KL,, ZhangS M , O'Reilly E , Heman MA, Olek MJ, Willett WC, Ascherio A, Aportul de vitamina D și incidența sclerozei multiple // Neurologie - - Voi ( ) - P - Franklin GM, Nelson LM, Heaton RK et al Stresul și relația sa cu exacerbările acute în scleroza multiplă // J Neurol Reabilitare - - Voi - P - Grant L} Brown G Harris T, et al, Evenimente grave amenințătoare și dificultăți marcate de viață precedând debutul sau exacerbarea sclerozei multiple // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P - Nisipeanu P } Korczyn AD Stresul psihologic ca factor de risc de exacerbare în scleroza multiplă // Neurologie - - Voi - P - Sibley WA, Bamford CR, Clark Kf Smith MS, f Laguna JF Un studiu prospectiv al traumei fizice și sclerozei multiple // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P - Siva A , Radhakrishnan K , Kurland L,T,f CPBrien P,Cf Swanson FW, Rodriguez M Trauma și scleroza multiplă: un studiu de cohortă bazat pe populație din comitatul Olmsted, Minnesota // Neurologie - - VoL - P - Gusev E , Boiko A , LauerK et al Factori de risc de mediu în SM: un studiu caz-control la Moscova // Acta Neurol Scanează - - Voi - P - Ascherio A , Zhang SM, Heman MA și colab Vaccinarea împotriva hepatitei В și riscul de scleroză multiplă // N Engl J Med - - Voi - p Rutschmann OT, McCrory DC, MatcharD B Imunizare și SM: un rezumat al dovezilor și recomandărilor publicate // Neurologie - - Voi - P DeStefano F , Verstraeten T , Jackson LA et al Vaccinări și risc de boli demielinizante ale sistemului nervos central la adulți // Arh Neurol - - Voi - P Lublin FD, Reingold SC Definirea cursului clinic al sclerozei multiple: rezultatele unui sondaj internațional National Multiple Sclerosis Society (SUA) Advisory Committee on Clinical Trials of New Agents in Multiple Sclerosis // Neurologie - - Voi - P Weinshenker BG Istoria naturală a sclerozei multiple // Ann Neurol - - Voi (supliment) - P Rodriguez M , Siva A , Cross SA et al Nevrita optică: un studiu r bazat pe populație în Olmsted County, Minnesota // Neurologie - - Voi - p Zivadinov R" Zorzon M , Bosco A et al Disfuncția sexuală în scdroza multiplă: П Analiza corecției // Mult Scler - - Voi - P Bakshi R , Miletich RS, Henschel K et al Oboseala în scleroza multiplă: corelare transversală cu constatările MR ale creierului la de pacienți // Neurologie - - Voi - P Rao SM, Reingold SC, Ron MA etal Atelier de lucru privind tulburările neurocomportamentale în scleroza multiplă Diagnostic, boala de bază, istorie naturală și intervenție terapeutică, Bergamo, Italia, - iunie // Arh Neurol - - Voi - P Amato MP, Ponzlani G , Siracusa G , Sorbi S Cognitive dysfunction in early-onset multiple sclerosis: a reappraisal after years // Arh Neurol - - Voi - P Achiron A, Barak Y Cognitive impairment in probabil multiple sclerosis // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P Rao SM, Leo GJ, Bemardin L, Vnverzagt F Disfuncția cognitivă în scleroza multiplă I Frecvență, tipare și predicție // Neurologie - - Voi - P Hohol MJ, Gutttnann C Rlț Orav J și colab Evaluare neuropsihologică în serie și analiză imagistică prin rezonanță magnetică în scleroza multiplă // Arh Neuroli - - Voi - P Рассеянный склероз І j Неврология Rao SM, Leo GJ, Haughton VM și colab Corelația imagistică prin rezonanță magnetică cu testarea neuropsihologică în scleroza multiplă // Neurologie - - Voi - P Franklin GM, Heaton RK, Nelson LM și colab Corelația dintre constatările neuropsihologice și RMN în scleroza multiplă cronică/progresivă // Neurologie - - Voi - P Olafsson E , Benedikz J-, Hauser WA Riscul de epilepsie la pacienții cu scleroză multiplă: un studiu bazat pe populație în Islanda // Epilepsia - - Voi - P Kidd D , Thorpe JW, Thompson AJ și colab RMN măduvei spinării folosind bobine multi-array și eco de rotație rapidă II Constatări în scleroza multiplă // Neurologie - - Voi - P Offenbacher H , Fazekas F , SchmidtR etal Evaluarea criteriilor RMN pentru un diagnostic de SM // Neurologie - - Voi - P O 'Riordan JI, Thompson AJ, Kingsley DP et al Valoarea prognostică a IRM cerebrală în sindroamele izolate clinic ale SNC A ani de urmărire // Brain - - Voi - P - Losseff N , Webb S , O'Riordan J et al Atrofia măduvei spinării și dizabilitate în scleroza multiplă O nouă metodă de RMN reproductibilă și sensibilă, cu potențial de monitorizare a progresiei bolii // Creier - - Voi - P - Simon JH, JacobsL D , CampionM K etal Studiu longitudinal al atrofiei cerebrale în scleroza multiplă recidivante // Neurologie - - Voi - P - Miller DH, Grosstnan RI, Reingold SC, McFarland HF Rolul tehnicilor de rezonanță magnetică în înțelegerea și gestionarea sclerozei multiple // Brain - - Voi - P - Poser CM, Paty DW, Scheinberg L et al Noi criterii de diagnostic pentru scleroza multiplă: linii directoare pentru protocoalele de cercetare // Ann Neurol - - Voi - P - McDonald WL, Cotnpston A , Edan G et al Criterii de diagnostic recomandate pentru scleroza multiplă: linii directoare ale Internațional Panel on the Diagnosis of Multiple Sclerosis // Ann Neurol - - Voi ( ) - P - Milligan NM, Newcombe R , Cotnpston DA Un studiu controlat dublu-orb cu doze mari de metilprednisolon la pacienții cu scleroză multiplă: Efecte clinice // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie t- - Voi , - p - Weinshenker В , O'Brien P , Petterson T et al Un studiu randomizat de schimb de plasmă în boala demielinizantă inflamatorie acută a sistemului nervos central // Ann Neurol - - Voi - P - Coyle PK, Hartung HP Utilizarea interferonului beta în scleroza multiplă: rațional pentru tratamentul precoce și dovezi privind efectele dependente de doză și frecvență asupra răspunsului clinic // Mult Scler - - Voi - P - Corni G , Filippi M , Barkhof F , Durelli L , Edan G , Fer-nandex O et al Efectul tratamentului timpuriu cu interferon asupra conversiei la scleroza multiplă definită: un studiu randomizat // Lancet - - Voi - P - Grupul de studiu PRISMS și Grupul de analiză MS/RMN al Universității din Columbia Britanică PRISMS- : eficacitatea pe termen lung a interferon-beta-la în SM recidivante [corecția publicată apare în Neurology - - Voi - P ] // Neurologie - - Voi - P - Paty DW, Li DK Interferon beta-lb este eficient în scleroza multiplă recidivantă-remisiva II Rezultatele analizei RMN ale unui studiu multicentric, randomizat, dublu-orb, controlat cu placebo UBC MS/MRI Study Group și IFNB Multiple Scleroza Study Group // Neurologie - - Voi - P - Simon JH, Jacobs LD, Campion M , Wende K , Simonian N , Cookfair DL et al Studii de rezonanță magnetică ale interferonului beta-la intramuscular pentru scleroza multiplă recidivante Grupul de cercetare colaborativă pentru scleroza multiplă // Ann Neurale - - Voi - P - Li DK, Paty DW Rezultatele imagisticii prin rezonanță magnetică ale studiului PRISMS: un studiu randomizat, dublu-orb, controlat cu placebo al interferonului-betaia în scleroza multiplă recidivă-remisiva Prevenirea recăderilor și a dizabilității prin interferon-betaia subcutanat în scleroza multiplă // Ann Neurale - - Voi - P - Rice GP, Oger J , Duquette P , Francis GS, Belanger M , Laplante S et al Tratamentul cu interferon beta-lb îmbunătățește calitatea vieții în scleroza multiplă // Can J Neural Sci - - Voi - P - FischerJ S , Priore RL, Jacobs LD, Cookfair DL, Rudick RA, Hem-don RM et al Efectele neuropsihologice ale interferonului beta-la în scleroza multiplă recidivante Grupul de cercetare colaborativă pentru scleroza multiplă // Ann Neurol - - Voi - P - Paty D Rezultatele studiului de ani, dublu-orb, controlat cu placebo al interferonului beta-la (Rebif) în SM secundar progresivă Prezentat la a IX-a reuniune anuală a Societății Europene de Neurologic - Italia, Milano, - - iunie Hughes R Grupul SPECTRIMS SPMS "recursiv" versus "nonrelaps-ing": prognostic și răspuns diferit la terapia cu interferon în studiul SPECTRIMS // Neurologie - - Voi (supliment ) - P A (rezumat) Kappos L Grupul de studiu european privind interferonul beta-lb în SM secundar-progresiv Studiu randomizat multicentric controlat cu placebo al interferonului beta-lb în tratamentul sclerozei multiple progresive secundare //' Lancet - - Voi - P - MillerD , MolyneuxP , BarkerG etal Efectul interferon-lb asupra rezultatelor imagistică prin rezonanță magnetică în scleroza multiplă progresivă secundară: rezultatele unui studiu multicentric european, randomizat, dublu-orb, controlat cu placebo // Ann Neurol - - Voi - P - Рассеянный склероз Неврология Bertolotto А , Malucchi S , Sala A , Oreflce G , Carrieri PB, Capobianco M et al Efecte diferențiale ale trei interferon beta asupra anticorpilor neutralizanți la pacienții cu scleroză multiplă: un studiu de urmărire într-un laborator independent // J Neurol Neurochirurgie Psihiatrie - - Voi - P - Johnson KP, Brooks BR, Cohen JA, Ford CC, Goldstein J , Lisak RP și colab Utilizarea prelungită a acetatului de glatiramer (Copaxone) este bine tolerată și își menține efectul clinic asupra ratei de recidivă a sclerozei multiple și a gradului de dizabilitate Copolymer Multiple Scleroza Study Group // Neurologie - - Voi - P - Conti G , Filippi M , Wolinsky JS Studiu multicentric european/canadian, dublu-orb, randomizat, controlat cu placebo al efectelor acetatului de glatiramer asupra imagisticii prin rezonanță magnetică - a măsurat activitatea și sarcina bolii la pacienții cu scleroză multiplă recidivante European/Canadian Glatiramer Acetate Study Group // Ann Neurol - - Voi - P - Johnson KP, Brooks BR, Cohen JA, Ford CC, Goldstein J , LisakR P et al Copolimerul reduce rata de recidivă și îmbunătățește handicapul în scleroza multiplă recidivantă-remisiva: rezultatele unui studiu multicentric de fază ІП, dublu-orb controlat cu placebo Grupul de Studiu al Sclerozei Multiple Copolymer // Neurologie - - Voi - P - Brenner T , Arnon R , Sela M , Abramsky O , MeinerZ , Riven-Kreitman R şi colab Răspunsuri imune umorale și celhilare la Copolymer la pacienții cu scleroză multiplă tratați cu Copaxone // J Neuroimmunol - - Voi - P - Hartung HP, Gonsette R , KonigN , Kwiecinski H , GuseoA , Morrissey SP et al Mitoxantrona în scleroza multiplă progresivă: un studiu controlat cu placebo, dublu-orb, randomizat, multicentric // Lancet - - Voi - p - Krapf FL, Morrissey S , Zenker O et al Mitoxantrona în scleroza multiplă progresivă: rezultatele MR ale studiului european de fază Ш // Neurologie - - Voi - P A Mauch E , Eisenmann S , Hahn A Mitoxantrone în tratamentul pacienților cu scleroză multiplă (SM): o experiență mare de un singur centru Prezentat la ECTRIMS/ACTRIS - Elveţia, Basel, - Septembrie Appell RA, Sand P , Dmochowski R , Anderson R , Zinner N , Lama D et al Studiu controlat prospectiv randomizat de clorură de oxibutinină cu eliberare prelungită și tartrat de tolterodină în tratamentul vezicii urinare hiperactive: rezultatele studiului OBJECT // Mayo Clin Proc - - Voi - P - O'Riordan JL, Doherty C , Javed M , Brophy D , Uutchin-son M , Quinlan D Au rol alfa-blocantele în disfuncția tractului urinar inferior în scleroza multiplă? // J Urol -■ - Voi ~ P - Hatțjchristou DG Citrat de sildenafil: lecții învățate din ani de experiență clinică // Int J Impot Res -r - VoL (suppl ) - P - Krupp LB, Rizvi SA Terapia simptomatică pentru manifestările subrec-ognizate ale sclerozei multiple // Neurologie - - Voi ( supliment ) - P - Cutter NC, Scott DD, Johnson JC, Whiteneck G Gabapentin efect asupra spasticității în scleroza multiplă; un studiu randomizat, controlat cu placebo // Arch Fiz Med Reabilitare - - Voi - P - Bhatia KP Dischineziile paroxistice // J Neural - - Voi - P - BeydounA , Kutluay E Oxcarbazepine // Expert Opinează Pharmacother - - Voi - P - Schuurman PR, Bosch DA, Bossuyt PM, Bonsel GJ, van Someren EJ, de Bie RM, Merkus MP, Speelman JJD O comparație între stimularea talamică continuă și talamotomia pentru suprimarea tremorului sever // N Engl J Med - - feb - Voi ( ) - P - Sadovnick AD, Eisen K , Ebers GC, Paty DW Cauza morții la pacienții care frecventează clinicile de scleroză multiplă // Neurologie - - Voi -• P - Mitler AE, Morgante LA, Buchwald LY et al Un studiu multicentric, randomizat, dublu-orb, controlat cu placebo de imunizare antigripală în scleroza multiplă // Neurologie - - Voi - P - Confavreux C , Suissa S , SaddierP , Bourdes V" Vukusic S Vaccina-tions and the risk of relapse in multiple sclerosis // N Engl J Med - - Voi - P - Ross RT, Nicolle LE, Cheang M The varicella zoster virus: a pilot trial of a potențial therapeutic agent in multiple sclerosis // J Clin Epidemiol - - Voi - P - Imunizarea și SM Un rezumat al dovezilor și recomandărilor publicate // Neurologie - - decembrie ( din ) - P - Confavreux C , Hutchinson M , Hours MM și colab Rata recidivelor legate de sarcină în scleroza multiplă Sarcina în grupul de scleroză multiplă // N Engl J Med - - Voi - P Confavreux C , Hutchinson M , Hours MM, Cortinovis-Toumiaire P , Moreau T Pregnancy in Multiple Sclerosis Group Rata de recidivă legată de sarcină în scleroza multiplă // N Engl J Med - - Voi - P - Worthington J , Jones R , Crawford M , Forti A Pregnancy and multiple sclerosis-a -year prospective study // I Neurol - - Voi - P Goodin DS, Ebers GC, Johnson KP et al Relația SM cu trauma fizică și stresul psihologic: Raportul Subcomitetului de evaluare a terapiei și tehnologiei din cadrul Academiei Americane de Neurologie // Neurologie - - Voi - P Рассеянный склероз [ PubMed ] Buljevac D, Hope WC, Reedeker Ж et al Seif a raportat evenimente de viață stresante și exacerbari în scleroza multiplă: un studiu prospectiv // BMJ - - Voce - P [PubMed] Weinshenker BG, Bass B, Rice GP și colab Istoria naturală a sclerozei multiple: un studiu bazat pe geografic I Curs clinic şi handicap // Creier - - Voce - P - [ PubMed ] Weinshenker BG Istoria naturală a sclerozei multiple // Neurol Clin - - Voce - P - Неврология СИНДРОМ ГИЙЕНА-БАРРЕ Sindromul Guillain-Barré (GBS) este o poliradiculoneuropatie inflamatorie acută de etiologie autoimună, caracterizată prin paralizie periferică și disociere proteine-celule în LCR ICD- : G Sindromul Guillain-Barré Clasificare În prezent, în cadrul GBS, se disting variante clinice și patogenetice principale ■ Poliradiculoneuropatia acută inflamatorie demielinizantă este cea mai frecventă ( - % din cazuri), forma clasică de GBS ■ Formele axonale ale GBS sunt observate mult mai rar ( - % din cazuri) Neuropatia axonală motorie acută se caracterizează printr-o leziune izolată a fibrelor motorii, cea mai frecventă în țările asiatice (China) În neuropatia axonală acută motor-senzorială sunt afectate atât fibrele motorii, cât și cele senzoriale; această formă este asociată cu un curs prelungit și un prognostic prost ■ Sindromul Miller Fisher (nu mai mult de % din cazuri) se caracterizează prin oftalmoplegie, ataxie cerebeloasă și areflexie cu pareză de obicei ușoară Pe lângă cele principale, în ultima perioadă au fost distinse mai multe forme atipice ale bolii - pandisautonomia acută, neuropatia senzorială acută și polineuropatia acută craniană, care sunt extrem de rare Epidemiologie Incidența este în medie de , - , cazuri la de locuitori pe an [ , ] GBS este posibil în orice grupă de vârstă, dar este mai frecvent la persoanele cu vârsta cuprinsă între și de ani La bărbați, GBS se dezvoltă ceva mai frecvent ( , : ) Diferențele rasiale, geografice și sezoniere în incidența GBS nu sunt, în general, caracteristice, cu o posibilă excepție fiind cazurile de axonul motor acut Sindromul Guillain Barre Neurologie neuropatiile, care sunt cele mai frecvente în China și sunt de obicei asociate cu infecția intestinală cu Campylobacter jejuni și, prin urmare, apar ceva mai des vara Prevenirea Prevenția primară nu a fost dezvoltată Screening Screening-ul nu se efectuează în mod obișnuit DIAGNOSTICĂ Anamneză și examen fizic La colectarea unei anamnezi, trebuie clarificate următoarele aspecte ■ Prezenţa factorilor provocatori Aproximativ în / din cazuri, dezvoltarea GBS timp de - săptămâni este precedată de anumite boli sau afecțiuni Infecții ale tractului gastro-intestinal, tractului respirator superior sau altă localizare Asocierea cu infecția intestinală cauzată de Campylobacterjejunic este cel mai constant detectată [ ] Supraviețuitorii campilobacteriozei au de aproximativ de ori mai multe șanse de a dezvolta GBS în decurs de luni de la boală decât populația generală [ ] GBS se poate dezvolta și în urma infecțiilor cauzate de herpesvirusuri (citomegalovirus, virusuri Epstein-Barr, varicela-zoster), Haemophilus influenzae, rujeolă, oreion, borrelioză Lyme, micoplasme etc [ - ] În plus, GBS se poate dezvolta cu infecția cu HIV [ ] o Vaccinarea (antirabică, antitetanos, împotriva gripei etc ) [ , ] ❖ Intervenții chirurgicale sau leziuni de orice localizare ❖ Luarea anumitor medicamente (medicamente trombolitice, izotretinoină [ ] etc ) sau contactul cu substanțe toxice o În unele cazuri, GBS se dezvoltă pe fondul bolilor autoimune (lupus eritematos sistemic) și neoplazice (limfogranulomatoză și alte limfoame) ■ Primele simptome ale bolii, ordinea apariţiei şi dinamica lor În cazurile tipice de GBS, slăbiciunea musculară și/sau tulburările senzoriale (amorțeală, parestezii) încep la extremitățile inferioare și se răspândesc la extremitățile superioare după câteva ore sau zile Uneori pareza și tulburările senzoriale apar simultan la nivelul brațelor și picioarelor Boală mai puțin frecventă debutează cu durere în muşchii membrelor sau în regiunea lombosacrală În cazuri rare, prima manifestare este afectarea nervilor cranieni (tulburări de deglutiție și fonație, tulburări oculomotorii) Simptomele generale, în special febra, nu sunt caracteristice GBS Un examen neurologic are ca scop identificarea și evaluarea severității principalelor simptome ale GBS: tulburări motorii, senzoriale și autonome ■ Gradul de tulburări de mișcare în GBS variază semnificativ - de la slăbiciune musculară minimă până la tetraplegie Pareza este de obicei simetrică și mai pronunțată la extremitățile inferioare Uneori poate exista o ușoară predominare a slăbiciunii musculare pe o parte Caracterizat prin hipotensiune arterială și absența sau scăderea semnificativă a reflexelor tendinoase Pentru a obiectiva gradul tulburărilor motorii, este recomandabil să se folosească scala nord-americană a severității deficitului motor (Tabelul ) [ , ], care este, de asemenea, importantă la determinarea indicațiilor pentru terapie specifică Tabelul Scala de severitate a deficitului motor din America de Nord Semne de grad Normă I Tulburări minime de mișcare II Capacitate de a merge m fără sprijin (sprijin) III Capacitatea de a merge m cu sprijin (sprijin) IV Incapacitatea de a merge m cu sprijin sau sprijin (imobilizat la pat sau în scaun cu rotile) V Nevoia de ventilație mecanică ■ În '/, pacienţii dezvoltă insuficienţă respiratorie ■ În cele mai multe cazuri, există tulburări de sensibilitate superficială sub formă de hipo- sau hiperestezie uşoară sau moderată de tip polineuritic (cum ar fi "şosete şi mănuşi") Adesea observată durere în șolduri, regiuni lombare și fesieri Ele pot fi fie nociceptive (musculare), fie neuropatice (datorită lezării nervilor senzoriali) Tulburările de sensibilitate profundă (în special senzația vibrațională și musculo-articulară) sunt detectate la aproximativ jumătate dintre pacienți și pot fi foarte severe (până la pierderea completă) - Sindromul Guillain Barre Neurologie ■ Afectarea nervilor cranieni se observă la majoritatea pacienţilor Este posibilă implicarea oricăror nervi cranieni în proces (cu excepția lui I și II), dar înfrângerea perechilor VII, IX și X se observă cu cea mai mare constanță, care se manifestă prin pareza mușchilor faciali și tulburări bulbare şi Tulburările autonome se observă la mai mult de jumătate dintre pacienţi şi pot fi reprezentate de următoarele tulburări, o Hipertensiune arterială tranzitorie sau persistentă sau, mai rar, hipotensiune arterială f Aritmii cardiace, cel mai frecvent tahicardie sinusală ❖ Tulburare de transpirație [hiperhidroză locală (mâini, picioare, față) sau generală] f Încălcări ale funcțiilor tractului gastrointestinal (constipație, diaree, în cazuri rare, obstrucție intestinală) Disfuncția pelvină (de obicei retenția urinară) este rară și de obicei ușoară și tranzitorie m În sindromul Miller-Fisher, tabloul clinic este dominat de ataxie, care are de obicei trăsături de cerebelos, în cazuri rare - mixt (cerebelo-sensibil), și oftalmoplegie parțială sau totală; pot fi afectați și alți nervi cranieni (VII, IX, X) Pareza este de obicei ușoară, într-un sfert din cazuri apar tulburări de sensibilitate Criteriile de diagnostic pentru GBS (OMS, ) [ , ] sunt prezentate în tabel Tabelul Criterii de diagnostic pentru GBS Semne necesare pentru diagnostic A Slăbiciune musculară progresivă la mai mult de un membru B Areflexie (absența reflexelor tendinoase) Caracteristici care susțin diagnosticul A Caracteristici clinice (enumerate în ordinea importanței) Progresie: slăbiciunea musculară se dezvoltă rapid, dar încetează să progreseze în săptămâni de la debutul bolii Simetria relativă: simetria este rareori absolută, dar dacă un membru este afectat, este afectat și opusul (pacienții raportează adesea simptome asimetrice la debutul bolii, dar până la momentul unei examinări obiective, leziunile sunt de obicei simetrice) Simptome subiective și obiective ale deficienței senzoriale Continuarea tabelului Lezarea nervilor cranieni: pareza muschilor faciali Recuperarea: începe de obicei la - săptămâni după ce progresia bolii s-a oprit, dar uneori poate fi amânată cu câteva luni Majoritatea pacienților experimentează recuperarea completă a funcției Tulburări autonome: tahicardie și alte aritmii, hipotensiune arterială posturală, hipertensiune arterială, tulburări vasomotorii Absența febrei la debut (în unele cazuri, febra la debut se poate datora unor boli intercurente sau altor cauze; prezența febrei nu exclude GBS, dar crește probabilitatea unei alte boli, în special poliomielita) B Opțiuni Tulburări severe de sensibilitate cu durere Progresie mai mult de săptămâni Uneori poate exista o progresie a bolii pe parcursul mai multor săptămâni sau prezența unor mici recăderi Terminarea progresiei fără recuperarea ulterioară sau persistența simptomelor reziduale persistente severe Funcțiile sfincterelor: de obicei sfincterii nu sunt afectați, dar în unele cazuri sunt posibile tulburări urinare Implicarea SNC: GBS afectează sistemul nervos periferic, nu există dovezi sigure ale posibilității de afectare a SNC Unii pacienți pot avea ataxie cerebeloasă severă, semne anormale ale piciorului de tip extensor, disartrie sau un nivel neclar de afectare senzorială (care implică un tip de afectare conductivă), dar acestea nu exclud diagnosticul de GBS dacă sunt prezente alte simptome tipice C Modificări LCR care susțin diagnosticul Proteine: la saptamana de la debutul bolii, concentratia de proteine in lichidul cefalorahidian devine crescuta (in prima saptamana poate fi normal) Citoză: conținutul de leucocite mononucleare din lichidul cefalorahidian este de până la în µl (când conținutul de leucocite este de în µl sau mai mult, este necesară o examinare amănunțită Dacă conținutul lor este mai mare de în µl, diagnosticul de GBS este respins; excepția fac pacienții cu infecție HIV și Lyme borelioza)' Sindromul Guillain Barre Sfârșitul mesei Neurologie Semne care provoacă îndoieli în diagnostic Asimetrie persistentă pronunțată a parezei Tulburări pelvine persistente Prezența tulburărilor pelvine la debutul bolii Conținutul de leucocite mononucleare din lichidul cefalorahidian este mai mare de la µl Prezența leucocitelor polimorfonucleare în lichidul cefalorahidian Un nivel clar de tulburări de sensibilitate Semne care exclud diagnosticul Abuz (abuz de substanțe) de solvenți organici volatili în prezent Tulburări ale metabolismului porfirinei, care implică un diagnostic de porfirie acută intermitentă (excreție urinară crescută de porfobilinogen sau acid aminolevulinic) Difterie recentă Prezența simptomelor de neuropatie datorată intoxicației cu plumb (pareze ale mușchilor membrului superior, uneori asimetrice, cu slăbiciune severă a extensorilor mâinii) sau semne de intoxicație cu plumb Prezența deficiențelor exclusiv senzoriale* Diagnosticul de încredere al unei alte boli care manifestă simptome similare cu GBS (poliomielita, botulism, polineuropatie toxică) * Recent, unii autori consideră neuropatia senzorială acută ca o formă atipică cazuistic rară de GBS, care se manifestă exclusiv ca deficiențe senzoriale Cercetări de laborator și instrumentale ■ Studii clinice generale (hemoleucograma generală, analiza generală a urinei) ■ Test biochimic de sânge: concentrația serică de electroliți, compoziția gazelor din sângele arterial Atunci când se planifica o terapie specifică cu imunoglobuline, este necesar să se determine fracțiile Ig din sânge O concentrație scăzută de IgA este de obicei asociată cu deficiența sa ereditară; în astfel de cazuri, riscul de a dezvolta șoc anafilactic este mare (terapia cu imunoglobuline este contraindicată) ■ Cercetarea LCR (citoză, concentraţie de proteine) ■ Studii serologice în cazul suspiciunii de rol etiologic al anumitor infecţii (markeri HIV, citomegalovirus, virusul Epstein-Barr, Borrelia burgdorferi, Campylobacter jejuni etc ) Dacă se suspectează poliomielita, sunt necesare studii virusologice și serologice (titru AT în seruri pereche) ■ ENMG, ale cărui rezultate sunt de o importanță fundamentală pentru confirmarea diagnosticului și determinarea formei GBS (Tabelul ) [ ] Trebuie luat în considerare faptul că rezultatele ENMG pot fi normale în prima săptămână a bolii Tabelul Criterii neurofiziologice pentru clasificarea GBS Normal (toate următoarele semne trebuie să fie prezente în toți nervii examinați) Latența motorie distală % din limita inferioară a normalului Amplitudinea răspunsului M în timpul stimulării în punctul distal > % din limita inferioară a normalului Amplitudinea răspunsului M în timpul stimulării în punctul proximal > % din limita inferioară a normalului Raportul "Amplitudinea răspunsului M în timpul stimulării în punctul proximal / Amplitudinea răspunsului M în timpul stimulării în punctul distal "\u e , Leziune primară demielinizantă (necesită cel puțin unul dintre semnele în cel puțin doi nervi examinați sau prezența a două semne într-un nerv dacă toți ceilalți nervi sunt neexcitabili și amplitudinea răspunsului M la stimulare în punctul distal este > % din limita inferioară a normalului) CRV % din limita superioară a normalului (> % dacă amplitudinea răspunsului M în timpul stimulării în punctul distal este % din limita inferioară de normal Latența undei F > % limita superioară a normalului Sindromul Guillain Barre Sfârșitul mesei Neurologie Leziune axonală primară: Absența tuturor semnelor de demielinizare de mai sus în toți nervii examinați (prezența unuia dintre ei într-unul dintre nervi este acceptabilă dacă amplitudinea răspunsului M la stimularea în punctul distal este RaphaelJ C Predictorii timpurii ai ventilației mecanice în sindromul Guillain-Barre // Crit Care Med - - VoL - P Lawn ND, Fletcher DD, HendersonRD etal Anticiparea ventilației mecanice în sindromul Guillain-Barre // Arh Neurol - - VoL - P HughesRA , Wijdicks JE E, Barohn R , Benson E, ComblathD R , HahnA E, Meythaler JM, Miller RG, SladkyJ T , StevensJ C Practice parameter: im-munotherapy for Guillain-Barre sindrom: raport al Subcomitetului pentru Standarde de Calitate al Academiei Americane de Neurologie // Neurologie - - sept - VoL ( ) - P - Plasmafereza și sindromul acut Guillain-Ваггй Grupul de studiu al sindromului Guillain-Barre // Neurologie - - VoL - P Osterman PO, FagiusJ , Lundemo G etal, Beneficial effects of plasma exchange in acute inflammatory polyradiculoneuropathy // Lancet - - VoL - P Raphael JC, Chevret Sf Hughes RA, Annane D Schimb de plasmă pentru sindromul Guillain-Barre (Review Cochrane) // Cochrane Database Syst Rev - - : CD Eficiența schimbului de plasmă în sindromul Guillain-Barre: rolul fluidelor de substituție Grupul de cooperare francez pentru schimbul de plasmă în sindromul Guillain-Barre // Ann Neurol - - VoL - P van der Mech FGA, Schmitț PJ M Grupul de studiu olandez Guillain-Ваггй Un studiu randomizat care compară imunoglobulina intravenoasă și schimbul de plasmă în sindromul Guillain-Barre // N EngL J Med - - VoL - P Studiu randomizat de schimb de plasmă, imunoglobulină intravenoasă și tratamente combinate în sindromul Guillain-Barre Schimb de plasmă/Sandoglo-bulină Sindrom Guillain-Barre Trial Group // Lancet - - VoL - P Lawn ND, Wijdicks ЕЕ Sindromul Guillain-Barre fatal // Neurologie - - VoL - P RopperAJL Sindromul Guillain-Barre // N Engl J Med - - VoL (tm) P - Fletcher D D , Lawn NJL, Wolter T D , Wijdicks E F Rezultat pe termen lung la pacienții cu sindrom Guillain-Barre care necesită ventilație mecanică // Neurologie - - VoL - P Hadden R,D>, Karch H , Hartung FLP , Zielasek J , Weissbrich B , SchubertJ etal Infecție anterioară, factori imunitari și rezultat în sindromul Guillain-Barre // Neurologie - - VoL - P - EPILEPSIA ȘI CRIZE EPILEPTICE Epilepsia este o afecțiune caracterizată prin crize epileptice repetate ( sau mai multe) care nu sunt provocate de nicio cauză imediat identificabilă O criză de epilepsie (criză epileptică) este o manifestare clinică a descărcării anormale și excesive a neuronilor creierului Tabloul clinic este reprezentat de fenomene patologice bruște și trecătoare (modificări ale conștiinței, simptome motorii, senzoriale, vegetative, psihice observate de pacient sau de observator) Este important de subliniat faptul că prezența mai multor convulsii epileptice "provocate" sau din cauza oricăror cauze distincte (de exemplu, în perioada acută de TCE sau la pacienții cu o tumoare cerebrală) nu permite pacientului să fie diagnosticat cu epilepsie Epidemiologie Epilepsia este una dintre cele mai frecvente boli ale sistemului nervos Incidența este de - / din populație pe an, prevalența este de - / din populație Incidența este cea mai mare la copii și vârstnici Aproximativ % din populație va experimenta una (sau mai multe) crize în timpul vieții [ - ] În prezent, la Moscova, prevalența epilepsiei este de , la de locuitori, este puțin mai mare în rândul bărbaților ( %o) decât în rândul femeilor ( , %o) Incidența medie este de , la de locuitori pe an (la bărbați - , la de locuitori, la femei - , ) Durata medie a bolii la pacienții identificați este de , ± , ani, în timp ce , % dintre pacienți au suferit de epilepsie mai mult de ani [ , ] Conform rezultatelor studiilor populaționale efectuate în țările industrializate, incidența epilepsiei la diferite grupe de vârstă variază de la , la , / de locuitori [ , - ] În țările în curs de dezvoltare, prevalența Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie epilepsia variază de la , / în Bombay până la / în Nigeria rurală [ ] În diferite țări ale lumii, există diferențe semnificative în ceea ce privește calitatea asistenței medicale pentru pacienții cu epilepsie De aceea, Comisia pentru Afaceri Europene a Ligii Internaționale Împotriva Epilepsiei (ILAE) a formulat cerințe uniforme pentru nivelul de îngrijire medicală pentru toate țările europene Potrivit OMS, lipsa unei informații epidemiologice adecvate în multe țări provoacă deficiențe semnificative în organizarea asistenței medicale Astfel, peste % din cei de milioane de pacienți cu epilepsie din lume nu primesc un tratament adecvat Prevenirea ■ Minimizarea riscului de patologie perinatală prin managementul competent al gravidelor, managementul calificat al nașterii și al perioadei postpartum ■ Detectarea și tratamentul adecvat și în timp util al neuroinfecțiilor, neurotraumatismelor și complicațiilor acestora ■ Detectarea și tratamentul adecvat și în timp util al tumorilor cerebrale Screening Screening-ul nu se efectuează în mod obișnuit Clasificare În , Comisia de Terminologie și Clasificare a Ligii Internaționale Antiepileptice a adoptat Clasificarea Internațională a Crizelor Epileptice, conform căreia se disting crizele parțiale (focale, locale) și crizele generalizate [ ] ■ Crizele parțiale se împart în simple, complexe (care apar cu tulburări de conștiență) și secundare generalizate Crize parțiale simple (neînsoțite de pierderea cunoștinței): - cu semne motorii; - cu simptome somatosenzoriale (senzație de amorțeală, trecere de "curent" la nivelul membrelor sau jumătate a feței contralaterale la focalizare) sau simptome senzoriale specifice (halucinații simple, precum sunete, fulgerări sau fulgere); - cu simptome sau semne vegetative (senzatii deosebite la nivelul epigastrului, paloare, transpiratie, inrosire a pielii, midriaza etc ); cu simptome psihice ❖ Crizele parțiale complexe sunt însoțite de o modificare a conștienței: începutul poate fi cu o criză parțială simplă urmată de tulburări de conștiență sau cu tulburări de conștiență într-o criză ■ În crizele convulsive primare generalizate, ambele emisfere ale creierului sunt iniţial implicate în procesul patologic Există următoarele tipuri de convulsii generalizate: ❖ absențe și absențe atipice; mioclonic; o clonic; ❖ tonic; ❖ tonico-clonic; ❖ aton; neclasificate Clasificarea internațională a epilepsiei, sindroame epileptice, adoptată în de Liga Internațională Antiepileptică, se bazează pe două principii Primul este de a determina dacă epilepsia este focală sau generalizată Conform celui de-al doilea principiu, se distinge epilepsia idiopatică, simptomatică sau criptogenă Epilepsie condiționată de localizare (focală, locală, parțială): ❖ idiopatic; ❖ simptomatică (epilepsie frontală, temporală, parietală, lobului occipital); ❖ criptogenă Epilepsie generalizată: idiopatică (inclusiv epilepsia absență a copilăriei și epilepsia absență juvenilă); ❖ simptomatic; criptogenă Epilepsie nedeterministă: ❖ sindroame speciale (de exemplu, convulsii febrile) În ultimii ani, s-a lucrat mult pentru a revizui clasificările din și A fost creat Grupul de lucru al Ligii Mondiale Antiepileptice pentru Clasificare și Terminologie (ILAE Task Force on Classification and terminology), condus de profesorul J Engel Grupul de lucru a făcut o serie de propuneri pentru Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie modificarea clasificării crizelor epileptice În clasificarea existentă ( ), împărțirea în crize simple și complexe este asociată cu prezența sau absența modificărilor în conștiință O astfel de împărțire se datorează faptului că mai devreme definițiile crizelor "simple" și "complexe" se bazau pe ideea că modificările conștiinței sunt asociate cu o implicare specială a sistemului limbic S-a demonstrat acum că mecanismele fundamentale sunt diferite în crizele limbice și neocorticale și ambele tipuri pot apărea cu sau fără modificări ale conștiinței Se propune revenirea la termenul "focal" (mai degrabă decât parțial), subliniind totodată că crizele focale și sindroamele, de regulă, se datorează unui proces difuz și larg răspândit Conform propunerilor Grupului de Lucru, sunt: ■ crize senzitive focale: ❖ cu simptome senzoriale elementare (de exemplu, convulsii occipitale și parietale), o cu simptome senzoriale complexe (de exemplu, convulsii temporoparietal-occipitale); ■ convulsii motorie focale: •" cu simptome motorii clonice simple, ❖ cu convulsii motorii tonice asimetrice (de exemplu, convulsii ale zonei motorii suplimentare), o cu automatisme tipice (temporale) (de exemplu, crize temporale meziale), ❖ cu automatisme hiperkinetice, ❖ cu mioclon focal negativ, cu crize motorii inhibitorii; ■ accese de râs; ■ crize hemiclonice; ■ convulsii secundare generalizate; ■ convulsii reflexe în sindroamele epileptice focale DIAGNOSTICĂ Diagnosticul epilepsiei și sindromului epileptic în conformitate cu clasificarea trebuie efectuat pe baza anamnezei și a examinării fizice, EEG, ținând cont de datele din alte metode de cercetare (neurophologice, RMN) Când se examinează un pacient cu suspiciune de crize epileptice, sunt necesare următoarele ■ Determinarea prezenței sau absenței crizelor epileptice în funcție de anamneză, examen clinic și rezultatele metodelor de cercetare de laborator și instrumentale Faceți diferența între convulsii epileptice și alte crize (de exemplu, psihogene) ■ Clarificați dacă pacientul are epilepsie (cel puțin două convulsii neprovocate) și, dacă da, care este etiologia acesteia ■ Determinați tipul de crize epileptice și forma de epilepsie la pacient ■ Oferă recomandări cu privire la regim, evaluează necesitatea terapiei medicamentoase, clarifică natura acesteia, evaluează prognosticul evoluției bolii și probabilitatea tratamentului chirurgical Diagnosticul de epilepsie este în primul rând clinic Este stabilit de un neuropatolog sau alt specialist în epilepsie [ , ] În absența semnelor clinice de epilepsie, acest diagnostic nu poate fi pus chiar dacă pe EEG este detectată activitate epileptică Caracteristicile clinice ale convulsiilor epileptice În tabloul clinic al epilepsiei, se disting perioada unei convulsii sau a unui atac și perioada interictală În perioada interictală, simptomele neurologice pot fi absente sau pot fi determinate de o boală care provoacă epilepsie (consecințele TCE, accident vascular cerebral etc ) În timpul examinării clinice a pacienților, o atenție deosebită trebuie acordată unui istoric aprofundat, cu o descriere a detaliilor atacului, a terapiei efectuate, a eficacității și a efectelor secundare ale acestuia, pentru a identifica tulburările neurologice și mentale, precum și daunele cauzate de convulsii Trebuie acordată atenție frecvenței atacurilor, prezenței diferitelor tipuri ale acestora, caracteristicilor cronobiologice (ilimitarea la un anumit moment al zilei, faza ciclului menstrual etc ), prezența unei aure, primele semne obiective ale unei atac, secvența și variabilitatea simptomelor, o schimbare a conștienței în timpul unui atac, starea pacientului după un atac [ - ] Crizele parțiale complexe încep adesea cu o aură În funcție de iritația zonei creierului de la care începe descărcarea epileptică, se disting mai multe tipuri principale de aură - autonomă, motrică, mentală, de vorbire și senzorială Cele mai frecvente simptome sunt greață și/sau disconfort la stomac, slăbiciune și/sau amețeli, cefalee, tranzitorie Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie tulburări generale de vorbire (afazie); senzație de amorțeală a buzelor, limbii, mâinilor; o senzație de presiune în gât, durere în piept sau dificultăți de respirație; disconfort în gură; stare de somnolență; percepție neobișnuită a tot ceea ce este în jur; sentimente greu de descris; un sentiment de "niciodată văzut" și "deja văzut"; paroxisme auditive (tinuit, tinitus); paroxisme olfactive; o senzație de "căldură", "nod" în gât etc Prezența unei aure la un pacient face adesea posibilă clarificarea locației focarului epileptogen Crizele parțiale complexe sunt adesea însoțite de mișcări automate care par insuficient țintite și inadecvate, contactul cu pacientul este imposibil sau dificil În unele cazuri, cu convulsii parțiale, simple sau complexe, activitatea bioelectrică patologică, inițial focală, se extinde în tot creierul; in acelasi timp se dezvolta un atac secundar generalizat O criză generalizată secundară poate începe brusc În același timp, la mulți pacienți, un atac începe cu apariția unei aure, care la același pacient are adesea un caracter stereotip După aura, care durează câteva secunde, pacientul își pierde cunoștința și cade Căderea este însoțită de un strigăt puternic deosebit din cauza spasmului glotei și a contracției convulsive a mușchilor pieptului Imediat apar convulsiile, inițial tonice: trunchiul și membrele sunt întinse în stare de tensiune, capul se aruncă pe spate și uneori se întoarce în lateral, contralateral față de focalizare, respirația este întârziată, venele gâtului se umflă, fața devine mortală palid cu cianoza in crestere treptata, maxilarele sunt comprimate convulsiv Faza tonică a atacului durează - s Apoi apar convulsii clonice sub formă de contracții ale mușchilor membrelor, gâtului, trunchiului În timpul fazei clonice a unui atac care durează până la - minute, respirația este adesea răgușită, zgomotoasă Din gură iese spumă, adesea pătată de sânge din cauza mușcării limbii sau a obrazului Frecvența convulsiilor clonice scade treptat, iar la sfârșitul acestora are loc relaxarea musculară generală In aceasta perioada, pacientul nu raspunde nici la cei mai puternici stimuli; pupilele sunt dilatate, reacția lor la lumină este absentă, tendințele și reflexele de protecție nu sunt cauzate, apare adesea urinarea involuntară În crizele primare generalizate, ambele emisfere cerebrale sunt inițial implicate în procesul patologic Cel mai frecvent tip de convulsii generalizate sunt tonice clonic și absențe Acestea din urmă sunt observate în principal la copii și se caracterizează printr-o încetare bruscă și de foarte scurtă durată a activității (jocuri, conversație), decolorare și lipsă de răspuns la un apel Copilul nu cade si dupa cateva secunde (nu mai mult de ) continua activitatea intrerupta Pacientul nu este conștient și nu își amintește criza Frecvența absențelor ajunge uneori la câteva zeci pe zi Manifestările clinice ale epilepsiei sunt extrem de diverse Datorită frecvenței ridicate a epilepsiei parțiale la adulți, să ne oprim asupra caracteristicilor convulsiilor în epilepsia parțială, în funcție de localizarea focarului epileptic (lobi temporali, parietali, occipitali etc ) Crize epileptice cu afectare a lobului temporal Sindroamele epileptice asociate cu afectarea lobului temporal se manifestă prin convulsii parțiale simple și complexe, precum și prin convulsii secundare generalizate sau combinarea acestora ( % dintre pacienți) În % din cazurile de epilepsie a lobului temporal, crizele încep cu o aură Epilepsia temporală se caracterizează prin dezvoltarea întârziată a convulsiilor, predominanța fazei tonice cu o mare participare a jumătății superioare a corpului, în special a mușchilor faciali, adesea cu o predominanță pe o parte Modificările post-atac ale conștiinței și amneziei sunt frecvente, cu recuperarea treptată a conștiinței și a memoriei Având în vedere localizarea anatomică a focarului epileptogen, există două forme clinice de convulsii la pacienții cu epilepsie de lob temporal ■ Crize amigdalo-hipocampale (limbice mediobazale sau rinenuefalice) Cele mai caracteristice manifestări ale convulsiilor de amigdala-hipocamp sunt senzații neclare, "ciudate" de senzație de disconfort sau greață care se ridică din regiunea epigastrică, reacții autonome și alte simptome, inclusiv zgomot, eructație, paloare, înroșire a feței, roșeață fața, ținerea respirației, pupile dilatate, simptome mentale precum frici, panică, deja vu, jamais vu; halucinații și iluzii olfactive și gustative Tulburările de vorbire sunt importante pentru lateralizarea procesului În - % din cazuri, boala este precedată de convulsii febrile atipice Epilepsia temporală amigdalo-hipocampică se caracterizează prin convulsii parțiale complexe cu o afectare izolată a conștienței: oprirea conștienței cu îngheț și o întrerupere bruscă a activității motorii și mentale Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie ■ Crizele temporale laterale (neocorticale) sunt mult mai puțin frecvente decât cele amigdalo-hipocampale Convulsiile încep adesea cu halucinații sau iluzii auditive, iluzii vizuale, amețeli; tulburări de vorbire în cazul unui focar epileptogen în emisfera dominantă în vorbire Halucinațiile gustative pot indica răspândirea excitației în zona parietală și/sau rolandică, halucinațiile olfactive pot indica implicarea cortexului frontal orbital în atac La mulți pacienți, distincția clinică dintre epilepsia amigdala-hipocampică și neocorticală este dificilă din cauza iradierii largi a excitării și a dificultății de a identifica un focar epileptogen Unii autori consideră că aura epigastrică este caracteristică atât pentru epilepsia paleo- și neocorticală a lobului temporal [ , ] Ținând cont de faptul că mulți pacienți cu epilepsie de lob temporal sunt rezistenți la terapie [ - ] și se poate pune problema posibilității tratamentului chirurgical, semnele care pot indica lateralizarea focarului sunt de mare importanță Deci, în atacurile cu debut în lobul temporal, există o deviație ipsilaterală precoce a capului și a ochilor, urmată de una contralaterală ulterioară - la începutul generalizării secundare Este posibil ca rotația capului ipsilateral precoce să fie o componentă "negativă" Există o asociere a automatismelor ipsilaterale cu distonia posturală contralaterală Un alt instrument important care ajută la lateralizarea focalizării este vorbirea De exemplu, % dintre pacienții cu automatisme de vorbire au un focus epileptogen în lobul temporal nedominant Totuși, și aici există unele dificultăți, chiar și atunci când emisfera dominantă este stabilită Lipsa vorbirii poate fi rezultatul unei încălcări a conștiinței și al prezenței halucinațiilor la pacient și al problemelor de memorie Crize epileptice în înfrângerea lobului frontal Când focarul este localizat în lobul frontal, există o serie de caracteristici clinice ale convulsiilor: acestea apar adesea în timpul somnului, tind să fie în serie Se caracterizează prin generalizare secundară rapidă (mai frecventă decât în epilepsia lobului temporal), manifestări motorii pronunțate, tonice sau posturale, automatisme complexe cu gesturi, care apar de obicei la începutul unui atac, iar pacientul cade adesea Uneori, crizele parțiale caracteristice epilepsiei frontale sunt diagnosticate ca fiind psihogene [ ] Există următoarele variante clinice de convulsii în epilepsia lobului frontal ■ Convulsii ale zonei motorie suplimentare Poate fi parțial simplu sau complex, poate include fenomene posturale (fenomenul Magnus-Klein), semne motorii tonice centrale, vocalizare sau oprire bruscă a vorbirii atunci când focalizarea este situată în emisfera dominantă; generalizarea secundară apare adesea ■ Crize cingulare - convulsii parțiale complexe, manifestate prin diverse automatisme ale expresiilor faciale și ale gesturilor, afective emoțional ca atacuri de panică, vegetativ-visceral cu componentă vegetativă pronunțată; poate apărea generalizarea secundară ■ Crizele polului lobului frontal - convulsii parțiale simple și complexe, manifestate prin adversiunea ochilor și a capului către partea controlaterală a focarului, automatisme scurte fără aură cu generalizare secundară foarte rapidă ■ Crizele orbitofrontale - crize parțiale complexe, manifestate prin automatisme ale expresiilor faciale și ale gesturilor (de multe ori râs involuntar), halucinații și iluzii olfactive, componentă vegetativ-viscerală, generalizare adesea secundară ■ Crize convulsive dorsolaterale - convulsii parţiale simple şi complexe, manifestate prin adversiune a capului şi ochilor cu componentă predominant tonică, afazice (dacă focarul este situat în emisfera dominantă în vorbire) ■ Crize de cortex motor - crize parţiale motorii simple, generalizare secundară frecventă ■ Sindromul Kozhevnikovsky Crize epileptice cu afectare a lobului parietal Atunci când focarul este localizat în lobul parietal, este mai probabil să se dezvolte convulsii parțiale simple, constând în semne și simptome somatosenzoriale pozitive și negative Regiunea perirolandică se caracterizează printr-o senzație de "afundare în interiorul abdomenului" sau greață, ocazional este resimțită ca durere (sau ca o arsură superficială - disestezie, sau ca o senzație dureroasă episodică vagă, dar puternică) Caracteristicile somatosenzoriale negative includ hipestezia, senzația "de parcă lipsește o parte a corpului", pierderea percepției unei părți sau a unei jumătăți a corpului (asomatognozie, mai ales frecventă atunci când este implicată emisfera non-dominantă) Poate fi însoțit de amețeli sau dezorientare Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie în loc (lezarea părții inferioare a lobului parietal); și/sau tulburări de vorbire receptivă sau conductivă (probabil implicarea lobului parietal dominant); și/sau mișcări de rotație sau posturale; şi/sau semne vizuale deja caracteristice joncţiunii temporoparietal-occipitale Crize epileptice cu afectare a lobului occipital Crizele caracteristice leziunilor lobului occipital sunt de obicei (dar nu întotdeauna) simple parțiale, inclusiv manifestări vizuale Manifestările vizuale constau în fenomene vizuale trecătoare care pot fi fie negative (scotom, hemianopsie, amauroză), fie pozitive (scântei sau fulgerări, fotopsii) - câmpul vizual al cortexului occipital afectat contralateral Pot exista iluzii vizuale sau halucinații mai caracteristice modificărilor joncțiunii temporo-parieto-occipitale Semnele motorii includ rotații contralaterale clonice și/sau tonice (sau uneori ipsilaterale) ale ochilor și capului sau numai ale ochilor (deviații oculoclonice) sau închiderea forțată a pleoapelor Semnele senzoriale non-vizuale includ senzații de "clatinare a ochilor" sau dureri de cap, inclusiv migrene Crize epileptice cu localizarea focarului în alte zone ■ Crizele care provin din regiunea perirolandică pot avea originea fie din girul precentral (frontal) fie postcentral (parietal) Aceste convulsii parțiale simple cu semne motorii și/sau semne senzoriale implică părți ale corpului proporțional cu proiecția lor pe girusul precentral și postcentral Astfel, implicarea feței, limbii, mâinii și piciorului apare cel mai frecvent Semnele și simptomele, care uneori se răspândesc ca un marș jacksonian, includ mișcări tonice sau clonice, furnicături, senzația de trecere a curentului electric, dorința de a mișca o parte a corpului, senzația de mișcare a unei părți a corpului și/sau pierderea tonusului muscular Implicarea inferioară poate fi asociată cu întârzierea vorbirii, vocalizarea sau disfazia, mișcările faciale contralaterale, deglutiția, târâirea limbii Mișcarea și manifestările senzoriale la nivelul membrelor superioare contralaterale apar cu implicarea perirolandului mijlociu și superior zone Paralizia Todd (pareza post-convulsivă) și generalizarea secundară apar adesea cu atacuri de origine perirolandică ■ Crizele care încep în regiunea operculară pot avea originea din regiunile frontale, parietale sau temporale ale regiunii operculare Localizarea zonei epileptogene in aceasta zona se caracterizeaza prin miscari de mestecat, salivatie, deglutitie, senzatii epigastrice cu frica si/sau manifestari vegetative Destul de des apar convulsii parțiale simple, mai ales cu mișcări clonice ale feței ■ Crizele rezultate din stimularea joncţiunii temporo-parietal-occipitale apar de obicei atunci când sunt stimulaţi mai mult de un lob Crizele parțiale simple constau adesea în iluzii vizuale sau halucinații formate Iluziile vizuale includ senzația de schimbare a dimensiunilor (macropsie sau micropsie), senzația de modificare a distanței față de obiecte, distorsiunea obiectelor sau senzația de schimbare bruscă a formei obiectelor (metamorfopsia, mai frecventă atunci când nu este dominantă) este implicată emisfera) Halucinațiile vizuale formate pot include senzații vizuale complexe, cum ar fi scene colorate (în unele cazuri, scena este distorsionată sau pare mai mică sau, în cazuri rare, pacientul își vede propria imagine - autoscoping) Dacă este implicată mai mult de o zonă a creierului, halucinațiile pot include indicii auditive și uneori olfactive sau gustative Amețelile pot apărea și atunci când zona epileptogenă este localizată în această zonă Tulburările de vorbire sugerează implicarea emisferei dominante Crizele parțiale complexe se dezvoltă adesea, posibil din cauza extinderii excitației la lobul temporal medial [ - ] Starea epileptică Statusul epilepticus este definit ca "orice criză care durează cel puțin de minute sau activitate convulsivă intermitentă de aceeași durată sau mai mare, în timpul căreia conștiența nu este restabilită" Cel mai frecvent și sever este statusul epileptic tonico-clonic Statusul epilepticus este o urgență medicală care necesită un tratament prompt și intensiv pentru a preveni afectarea semnificativă a creierului și moartea Distingeți starea crizelor generalizate (primare sau secundare) - tonico-clonice, Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie tonic, clonic, mioclonic, absență, precum și starea crizelor parțiale (simple sau complexe) Trebuie subliniat faptul că tratamentul adecvat al epilepsiei este cea mai eficientă prevenire a statusului epilepticus STUDII INSTRUMENTALE SI DE LABORATOR ■ Principala metodă de cercetare la pacienţii cu epilepsie este EEG Criteriile EEG sunt incluse în clasificarea epilepsiei și a sindroamelor epileptice și facilitează foarte mult diagnosticul bolii [ , ] ❖ EEG se efectuează pentru toți pacienții pentru a detecta activitatea epileptică; nu există contraindicații pentru implementarea sa Cele mai frecvente variante ale activității epileptice sunt undele acute, vârfurile (picurile), complexele vârf-undă lentă și complexele unde acute-undă lentă Adesea, focalizarea activității epileptice corespunde caracteristicilor clinice ale convulsiilor parțiale; utilizarea metodelor moderne de analiză computerizată a EEG, de regulă, face posibilă clarificarea localizării sursei activității bioelectrice patologice Nu există o relație clară între modelul EEG și tipul de convulsii; în același timp, complexe generalizate "peak-wave" de amplitudine mare cu o frecvență de Hz sunt adesea înregistrate cu absențe ❖ Când EEG este înregistrat în timpul unui atac, activitate epileptică este detectată la aproape toți pacienții Aproximativ % dintre pacienții cu epilepsie în perioada interictală au un EEG normal În timpul înregistrării inițiale EEG, fenomenele epileptice sunt detectate la - % dintre pacienții adulți cu epilepsie, iar în timpul înregistrărilor repetate, la - % [ , , ] Când se utilizează teste funcționale (hiperventilație, fotostimulare, privarea de somn), la majoritatea pacienților sunt detectate modificări ale EEG ❖ Absența activității epileptice pe EEG nu exclude diagnosticul de epilepsie Dacă nu există modificări ale EEG în urma testelor funcționale, trebuie efectuată o a doua examinare sau monitorizare video EEG (monitorizarea video este necesară în special în diagnosticul diferențial între natura epileptică și non-epileptică a crizelor, în epilepsia rezistentă la medicamente pentru a clarifica localizarea focarului epileptic, atunci când se are în vedere tratamentul chirurgical) [ - ] ■ RMN-ul este indicat tuturor pacienţilor cu debut parţial (local) al unei crize epileptice Scopul principal al RMN este identificarea bolilor care provoacă convulsii (tumora, anevrism) sau factorii etiologici ai epilepsiei (de exemplu, scleroza temporală mezială)(r) [ , ] La pacienții cu epilepsie rezistentă la medicamente, RMN-ul este indicat pentru a clarifica localizarea leziunii SNC în legătură cu posibila trimitere a pacientului pentru tratament chirurgical ■ La examinarea pacienţilor cu epilepsie, este indicat să se efectueze o examinare a fundului de ochi, un test de sânge biochimic, studii cardiologice (EchoCG, ECG), în special la vârstnici ■ În ultimii ani, ca metodă suplimentară de studiere a stării căilor aferente vizuale, pacienții cu epilepsie au început să utilizeze înregistrarea potențialelor evocate vizuale pentru inversarea tiparului de șah Modificări specifice în forma potențialului vizual și post-descărcare senzorială au fost relevate sub forma transformării lor într-un fenomen asemănător ca formă cu complexul "peak-wave" ■ Când se utilizează fenitoină, carbamazepină, acid valproic, fenobarbital, etosuximidă, primidonă, este necesară monitorizarea concentrațiilor lor sanguine (una dintre principalele cerințe ale Standardelor Internaționale pentru Managementul Pacienților cu Epilepsie) Diagnostic diferentiat Crizele epileptice trebuie diferențiate de alte stări paroxistice de natură non-epileptică: crize psihogene, leșin, crize autonome, stări de alterare a conștienței în boli psihice etc (Tabelul ) Indicatii pentru consultarea altor specialisti ■ Dacă se detectează o tumoare pe creier, o malformație arteriovenoasă sau epilepsie rezistentă la medicamente, trebuie consultat un neurochirurg ■ Pentru diagnosticul diferenţial cu boli de inimă este indicat un consult la un cardiolog Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie Tabelul - Diagnosticul diferențial al crizelor de epilepsie Criză epileptică Sincopă Atacuri de panică Patologia cardiacă Anamneză Indicații ale unui TBI anterior, neuroinfecție, accident vascular cerebral, abuz de alcool sau droguri, prezența epilepsiei la rude Pacientul ia medicamente care reduc tensiunea arterială Starea de anxietate a pacientului Boli cardiace anterioare sau concomitente Declanșează privarea de somn, consumul de alcool, lumini strălucitoare pâlpâitoare •b Stres fizic, proceduri medicale, modificări ale poziției capului și mișcărilor gâtului Stresul social Stresul fizic Simptome anterioare Senzație de scurtă durată (deja văzută, diverse mirosuri, disconfort în abdomen, tulburări senzoriale etc ) Schimbarea vederii ("întunecarea ochilor"), slăbiciune Diverse temeri, derealizare, dificultăți de respirație, parestezii Senzație de " întreruperi în inimă" Sfârșitul mesei Manifestări clinice ale unui atac Convulsii (tonic, clonic, tonico-clonic), mișcări automate, cianoză, mușcătură de limbă, urinare involuntară etc Paloare, pot apărea ușoare zvâcniri musculare scurte sau tensiune musculară Agitație, respirație rapidă, tensiune la braț Paloare, pot apărea ușoare zvâcniri musculare scurte sau tensiune musculară Simptome post-atac Confuzie, dureri musculare, somn, simptome neurologice focale, mușcătură de limbă Senzație de oboseală Senzație de oboseală Senzație de oboseală Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie TRATAMENT Obiectivele tratamentului ■ Încetarea crizelor de epilepsie cu efecte secundare minime ■ Îmbunătăţirea prognozei ■ O calitate mai bună a vieţii ■ La pacientii aflati in remisie - opriti administrarea de medicamente fara a relua crizele Este important de subliniat că la % dintre pacienți, terapia selectată corespunzător asigură încetarea convulsiilor Tratamentul epilepsiei este un proces lung (mulți ani) Înainte de a prescrie medicamente antiepileptice, medicul trebuie să efectueze o examinare clinică detaliată a pacientului și EEG, care sunt completate de o analiză a ECG, funcției renale și hepatice, sânge, urină și RMN Pacientul și familia sa ar trebui să primească explicații cu privire la administrarea medicamentului și să fie informați atât despre rezultatele efective realizabile ale tratamentului, cât și despre posibilele efecte secundare Tactica generală de tratament a pacienților cu epilepsie ■ Excluderea factorilor care contribuie la apariția convulsiilor (lipsa somnului, suprasolicitare fizică și psihică, hipertermie) ■ Diagnosticul corect al tipului de crize epileptice și al formei de epilepsie ■ Numirea unei terapii medicamentoase adecvate ■ Atenţie la educaţie, angajare, recreere a pacienţilor, probleme sociale ale unui pacient cu epilepsie ■ Identificarea acelor cauze ale convulsiilor care pot fi tratate (zone epileptogene din creier, de exemplu, în hipocamp) Tratamentul începe după stabilirea diagnosticului de epilepsie (dacă există cel puțin două convulsii neprovocate) Numai în unele cazuri (cu o probabilitate mare de atac recurent și pericolul acestuia pentru pacient din cauza, de exemplu, patologiei somatice), terapia antiepileptică este prescrisă după o criză epileptică Indicații pentru spitalizare ■ Pentru prima dată în viața mea am făcut o criză de epilepsie ■ Starea epileptică ■ Tratamentul chirurgical al epilepsiei Terapie medicamentoasă Principiile principale ale terapiei medicamentoase pentru epilepsie sunt următoarele ■ Numirea unei terapii adecvate pentru aceste tipuri de convulsii și sindroame epileptice cu unul dintre medicamente (monoterapia!) Tratamentul se începe cu o doză mică și se crește treptat până când convulsiile încetează sau apar semne de supradozaj* [ - ] Dacă efectul este insuficient, diagnosticul este clarificat, regularitatea administrării medicamentului este verificată și dacă a fost atinsă doza maximă tolerată Când se utilizează majoritatea medicamentelor antiepileptice principale, este necesar să se monitorizeze concentrația acestora în sânge ■ Medicamente de elecție pentru convulsii parțiale (fără generalizare secundară sau generalizată secundară) - acid valproic ( - mg/zi; dozele medii pentru adulți sunt indicate în continuare), carbamazepină ( - mg/zi) A [ , - ], precum și medicamente noi - topiramat ( - mg/zi), lamotrigină ( - mg/zi), oxcarbazepină ( - mg/zi) Dacă este necesar, se poate adăuga levetiracetam ( - mg/zi) sau pregabalin În general, pentru convulsii parțiale, o serie de medicamente (acid valproic, carbamazepină, fenitoină, fenobarbital) sunt destul de eficiente, dar fenobarbitalul și fenitoina sunt rareori utilizate din cauza efectelor secundare Dintre aceste medicamente, levetiracetamul și topiramatul au cel mai puternic efect antiepileptic (criteriul de eficiență - proporția de pacienți cu o reducere cu % a frecvenței convulsiilor) în regimul de terapie suplimentară pentru epilepsia parțială Cea mai bună tolerabilitate a fost observată în tratamentul cu levetiracetam, lamotrigină, oxcarbazepină A, pregabalin A [ - , - ] ■ Cu crize generalizate: tonico-clonic generalizat primar, absenţe (mai ales în combinaţie cu crize generalizate în cadrul sindroamelor de epilepsie generalizată idiopatică), acidul mioclonic - valproic este considerat medicamentul de elecţie; lamotrigină eficientă Carbamazepinele și fenitoina sunt contraindicate în absențe și convulsii mioclonice* [ , , , - ] Pentru crizele de absență simple, acidul valproic sau etosuximida sunt medicamentele de elecție ■ Pentru convulsii nediferenţiate, trebuie utilizat acid valproic* [ , , , - ] ■ Frecvenţa consumului de medicamente depinde de timpul lor de înjumătăţire Este necesar să se străduiască pentru minimum posibil în tratamentul con Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie frecvența specifică de administrare a medicamentului (nu mai mult de ori pe zi) Este recomandabil să folosiți forme prelungite Există dovezi de tolerabilitate mai bună și eficacitate mai mare a medicamentelor cu acțiune prelungită datorită concentrațiilor plasmatice stabile La copii, metabolizarea medicamentelor este mai rapidă, de aceea se recomandă utilizarea mai frecventă a medicamentelor și utilizarea unor doze mai mari (la kg de greutate corporală) La pacienții vârstnici, metabolismul unui număr de medicamente antiepileptice este redus Doze similare de medicamente creează concentrații mai mari în sânge la vârstnici (comparativ cu pacienții tineri), ceea ce impune necesitatea începerii tratamentului cu doze mici și titrarea lor cu atenție ■ Numai cu ineficacitatea monoterapiei corect selectate, politerapia este posibilă În general, politerapia este rezonabilă după cel puțin două încercări consecutive de monoterapie A ( - ) ■ Este necesar să se țină cont de posibilele interacțiuni adverse medicamentoase (atât mai multe antiepileptice în politerapie, cât și antiepileptice și altele luate în paralel de către pacienți) ■ Retragerea medicamentului trebuie efectuată treptat, ținând cont de forma epilepsiei și de prognosticul acesteia, de posibilitatea reluării crizelor, de caracteristicile individuale ale pacientului (trebuie luați în considerare atât factorii medicali, cât și cei sociali) Anularea terapiei antiepileptice se efectuează, de regulă, nu mai puțin de - ani (de asemenea, se recomandă până la ani) după încetarea completă a convulsiilor ■ Luarea de medicamente antiepileptice în timpul sarcinii și alăptării Epilepsia, cu excepția cazurilor rare, nu este o contraindicație pentru sarcină și naștere Femeile însărcinate trebuie să fie sub supravegherea comună a medicului epileptolog curant și a medicului obstetrician-ginecolog Pe de o parte, întreruperea medicamentelor poate determina o creștere a severității și frecvenței convulsiilor, ceea ce este extrem de nefavorabil pentru făt și femeie însărcinată; pe de altă parte, femeile trebuie informate cu privire la posibilitatea efectelor teratogene ale medicamentelor antiepileptice Pregătirea pentru sarcină, optimizarea terapiei antiepileptice înainte de debutul acesteia sunt de dorit Unul dintre medicamentele antiepileptice cele mai indicate în tratamentul femeilor aflate la vârsta fertilă și cu cel mai puțin efect teratogen este lamotrigina În timpul sarcinii încă din primele zile (de preferință înainte de debut) în primul trimestru, în timpul tratamentului cu medicamente antiepileptice, se recomandă administrarea de acid folic ( mg pe zi), precum și o examinare suplimentară (determinarea a-fetoproteinei și fetale) ecografie) Alăptarea este posibilă cu majoritatea medicamentelor antiepileptice în doze terapeutice Este necesară supravegherea medicului pediatru și a epileptologului ■ Este necesar să se țină cont de interesele pacientului (echilibrul eficacității, efectele secundare și costul medicamentelor) ■ Farmacorezistență - continuarea convulsiilor, în ciuda tratamentului antiepileptic adecvat, inclusiv terapia combinată cu cel puțin medicamente antiepileptice, al căror conținut în plasmă corespunde nivelului terapeutic necesar sau îl depășește, necesită o examinare suplimentară a pacientului și o decizie privind tratamentul chirurgical al epilepsiei Epilepsii farmacorezistente Proporția pacienților cu forme de epilepsie rezistente la medicamente, dată de diverși autori, variază de la % [ ] la % [ , ] Poate că această variație se explică prin creșterea numărului de noi medicamente antiepileptice dezvoltate în ultimii ani: topiramat, levetiracetam, lamotrigină etc [ ] Teoretic, "incontrolabilă" sau rezistența la convulsii este definită ca persistența crizelor în ciuda tratamentului cu dozele maxime tolerabile din toate medicamentele antiepileptice disponibile în monoterapie și în toate combinațiile posibile Această definiție este foarte dificil de utilizat în practică Există un număr destul de mare de medicamente antiepileptice și un număr și mai mare de combinații posibile Chiar și cu cea mai scurtă durată posibilă de utilizare a fiecăruia dintre medicamente și a fiecărei combinații de medicamente, este nevoie de zece ani pentru a satisface definiția de mai sus În prezent, se folosește cel mai des următoarea definiție: "Farmacorezistența este incapacitatea de a realiza un control complet sau aproape complet al convulsiilor cu ajutorul unor medicamente antiepileptice selectate în mod adecvat" Farmacorezistența se consideră stabilită atunci când nu există un efect suficient cu utilizarea medicamentelor de primă linie (carbamazepină, acid valproic, fenitoină/antiepileptice "noi") în monoterapie și în combinație la dozele maxime tolerate și cu efecte secundare acceptabile pentru pacient [ - ] Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie Multe aspecte ale problemei epilepsiei rezistente la medicamente nu au fost încă clarificate: în special, rămâne neclar dacă dezvoltarea rezistenței este deja predeterminată în timpul primului atac sau dacă se dezvoltă după ceva timp În epilepsiile idiopatice (absență, mioclonică juvenilă), crizele se opresc de obicei pe fondul unei terapii adecvate [ ] Unele epilepsii parțiale (de exemplu, epilepsia Rolandică) sunt complet vindecate, sau recuperarea are loc chiar și în absența tratamentului când pacienții ating o anumită vârstă [ , ] Pe de altă parte, există sindroame epileptice care tind să progreseze și, în consecință, au un risc crescut de a dezvolta rezistență (de exemplu, epilepsia lobului temporal mediobazal) [ , ] Majoritatea pacienților cu epilepsie a lobului temporal mediobazal prezintă semne de afectare a creierului la examenul histopatologic și RMN [ , ] Dintre caracteristicile anatomice care contribuie la formarea epilepsiei rezistente la medicamente, trebuie remarcate scleroza hipocampică (sau scleroza temporală medială) și displazia corticală [ ] În unele cazuri, rezistența poate fi asociată cu insensibilitatea individuală a pacientului la medicamentul antiepileptic [ ] Pe lângă rezistența reală la medicamente, eșecurile tratamentului se pot datora erorilor de diagnostic și terapeutice [ ] Cele mai frecvente erori de diagnostic includ determinarea incorectă a tipului de convulsii și a formei de epilepsie A [ , ], ceea ce duce la prescrierea unui medicament anticonvulsivant A ineficient [ , ] Patogenia epilepsiei primare generalizate și parțiale este diferită, ceea ce necesită o abordare terapeutică diferențiată Cele mai frecvente erori terapeutice sunt următoarele ■ Neaderarea pacientului (medicamentul omis din cauza problemelor de memorie sau de vedere, confuzie post-ictală; refuzul tratamentului prescris din cauza refuzului de epilepsie și a necesității tratamentului, îngrijorare cu privire la efectele secundare, incapacitatea financiară de a-și permite tratamentul necesar etc ) ■ Încălcarea schemei de utilizare a medicamentelor antiepileptice Tactica optimă este creșterea sistematică a dozei sub controlul concentrației medicamentului în plasma sanguină, până când atacurile încetează sau efectele adverse devin insuportabile Tratamentul trebuie inițiat cu un singur medicament de primă linie dacă tratamentul eșuează se utilizează un medicament alternativ și numai dacă acesta din urmă este ineficient, este posibilă o tranziție la tratamentul cu două medicamente Trebuie amintit că lipsa efectului se poate datora erorilor de diagnostic sau persistenței factorilor care provoacă convulsii La combinarea medicamentelor antiepileptice, trebuie luate în considerare interacțiunile farmacocinetice Este de dorit să se utilizeze medicamente cu diferite mecanisme de acțiune, diferite efecte secundare posibile, atât imediate, cât și întârziate ■ Rețineți că unele medicamente pot crește frecvența sau severitatea unor tipuri de convulsii(r) [ ] (Tabelul ) Tratament chirurgical Tratamentul operativ al epilepsiei este orice intervenție neurochirurgicală, al cărei scop principal este reducerea severității epilepsiei Cel mai adesea, tratamentul chirurgical al epilepsiei la adulți se efectuează cu una dintre variantele epilepsiei lobului temporal - scleroza temporală mezială În general, atunci când planificați tratamentul chirurgical al epilepsiei, este necesară o examinare preoperatorie amănunțită: ■ înregistrarea videoEEG a convulsiilor; ■ dovezi clinice și EEG ale unei zone focale/regionale de epileptogeneză (pentru intervenția chirurgicală de rezecție) sau activitate epileptică generalizată pe EEG în timpul unei convulsii (pentru callosotomie); ■ date fiabile privind localizarea "zonei epileptogene", inclusiv caracteristicile anatomice și natura distribuției (tipul RMN, localizarea, gradul de deteriorare); ■ determinarea unui (posibil) defect funcţional ca urmare a unei intervenţii chirurgicale folosind teste neuropsihologice şi/sau cartografiere funcţională, teste farmacologice Natura intervenției chirurgicale este determinată de date examinarea preoperatorie a unui anumit pacient Aplicați următoarele tipuri de intervenții chirurgicale ■ Îndepărtarea chirurgicală a ţesutului cerebral epileptogen: topectomie corticală, lobectomie, multilobectomie, hemisferectomie; operații selective - amigdalohipocampectomie ■ Calosotomie și intervenție stereotaxică funcțională ■ Stimularea vagului (introducerea unui dispozitiv special care asigură moduri speciale de stimulare a nervului vag) Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie Tabelul Posibilă agravare sau agravare a frecvenței crizelor cu medicamente antiepileptice [ ] Sindromul de droguri Convulsii/simptome care se pot agrava în timpul administrării medicamentului Carbamazepină Absență Epilepsie Epilepsie mioclonică juvenilă Epilepsie mioclonică progresivă Epilepsie rolanică Absențe, mioclonie Crize mioclonice Mioclonie Complexe cu unde de vârf în timpul somnului non-REM, mioclonie negativă Fenitoină Absență epilepsie Epilepsie mioclonică progresivă Absențe Simptome cerebeloase Fenobarbital Absență epilepsie Absențe (când se prescriu doze mari) Benzodiazepine Sindromul Lennox-Gastaut Crize tonice Lamotrigină Epilepsie mioclonică severă Epilepsie mioclonică juvenilă Crize mioclonice cu doze mari Gabapentin Absenta epilepsie Epilepsie cu mioclonie Absenta mioclonie Există indicații stricte pentru fiecare tip de intervenție Intervențiile chirurgicale se efectuează numai în clinici de specialitate neurochirurgicale Este nevoie de o echipă de specialiști de înaltă calificare, inclusiv neurochirurgi, neurologi-epileptologi, neuroradiologi, neuropsihologi, neuroresuscitatori, neurofiziologi, medici de alte specialități Tratamentul statusului epileptic Statusul epileptic al crizelor tonico-clonice generalizate este o afecțiune care pune viața în pericol și necesită tratament de urgență Principalele obiective ale tratamentului: menținerea funcțiilor vitale ale corpului; identificarea și eliminarea cauzelor status epilepticus sau a factorilor provocatori; încetarea activității epileptice Este necesară menținerea funcțiilor vitale (asigurarea respirației și aportului adecvat de sânge) În stadiile incipiente ale statusului epilepticus, benzodiazepinele pot fi administrate intravenos, iar diazepamul s-a dovedit a fi eficient Medicamentele utilizate în tratamentul statusului epilepticus includ și fenobarbital, fenitoină, acid valproic (toate medicamentele se administrează parenteral) [ ] Doza standard de diazepam în tratamentul statusului epileptic la adulți este de , - , mg/ct* [ ] Prognoza Aspecte sociale Epilepsia este o problemă medicală și socială semnificativă; boala afectează toate aspectele vieții pacientului Una dintre principalele probleme sociale este lipsa de cunoștințe despre epilepsie în societate și stigmatizarea rezultată a pacienților De regulă, judecățile cu privire la frecvența și severitatea modificărilor mentale la pacienții cu epilepsie sunt nefondate Marea majoritate a pacienților cu tratament adecvat nu au convulsii și pot duce o viață normală Calitatea vieții pacienților și stigmatizarea se află în centrul atenției Campaniei globale "În umbrele epilepsiei", implementată de OMS, Liga Mondială Antiepileptică și Biroul Internațional împotriva Epilepsiei Capacitatea de angajare Depinde de frecvența și timpul atacurilor Pacientul este în remisie și cu convulsii rare care apar noaptea, capacitatea de muncă este păstrată (cu toate acestea, călătoriile de afaceri și munca pe timp de noapte sunt interzise) Convulsii cu pierderea creației în timpul zilei limitează capacitatea de muncă Este interzisă lucrarea la înălțime, lângă foc, în magazine fierbinți, pe apă, lângă mecanisme în mișcare, pe toate modurile de transport, în contact cu otrăvuri industriale, cu Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie ritm, tensiune neuropsihică și schimbare frecventă a atenției APLICAȚII Principalele medicamente antiepileptice Acid valproic Acidul valproic (este folosită și sarea sa de sodiu) este un medicament eficient cu spectru larg Acidul valproic inhibă canalele de sodiu dependente de voltaj și afectează, de asemenea, sistemul GABAergic [ ] Se crede că acidul valproic inhibă GABA transaminaza (o enzimă care descompune GABA) și crește activitatea decarboxilazei acidului glutamic (o enzimă implicată în sinteza GABA) Acidul valproic crește inhibiția postsinaptică indusă de GABA Farmacocinetica Valproații sunt bine absorbiți atunci când sunt administrați pe cale orală Absorbția încetinește oarecum atunci când este luată după mese Legarea de proteinele plasmatice este de aproximativ % Metabolismul are loc predominant la nivelul ficatului (hidroxilare și legarea de glucuronid) Este excretat prin urină sub formă de glucuronid Acidul valproic inhibă enzimele microzomale (citocromi) ale ficatului, astfel încât utilizarea sa determină o creștere a concentrației sanguine a altor medicamente antiepileptice (fenobarbital, lamotrigină, metabolitul activ al carbamazepinei) Cu un aport regulat, concentrația de echilibru a acidului valproic este atinsă în a -a- -a zi de tratament Acidul valproic T / este de - ore, clearance-ul acidului valproic liber la vârstnici este redus Indicatii Acidul valproic este eficient atât în crizele generalizate, cât și în cele parțiale, precum și în crizele greu de diferențiat Servește ca medicament de elecție în tratamentul epilepsiei generalizate, în special în combinația de absențe și crize tonico-clonice generalizate Multe studii au confirmat eficacitatea ridicată a valproaților în tratamentul epilepsiei parțiale Doze și utilizare pentru epilepsie la adulți - pe cale orală, începând cu - mg/zi ( mg în prize), cu o creștere treptată cu - mg/săptămână până la atingerea unei doze de întreținere de - mg Concentrația terapeutică în plasma sanguină - - mcg / ml Frecvența admiterii este de ori pe zi Este recomandabil să folosiți un retard se formează de - ori pe zi La copii, tratamentul începe cu - mg / kg, doza de întreținere - - (uneori până la ) mg / kg pe zi (formele prelungite sunt prescrise pentru copiii cu o greutate mai mare de kg) Cu status epilepticus, precum și cu o imposibilitate temporară a administrării orale, este indicată administrarea intravenoasă (în acest caz, doza este echivalentă cu cea orală) Carbamazepină Carbamazepina este unul dintre principalele medicamente antiepileptice Are efecte antiepileptice, analgezice, antidepresive și normotimice Afectează canalele de sodiu dependente de tensiune Acum se știe că carbamazepina, ca și fenitoina, provoacă diferite tipuri de blocare a canalelor de sodiu [ ] Aceste medicamente au un efect inhibitor asupra descărcărilor constante, de înaltă frecvență ale neuronilor, care joacă un rol semnificativ în procesele de excitabilitate neuronală Această acțiune este sporită de depolarizarea membranei și scade prin hiperpolarizare Probabil, inhibarea descărcărilor constante, de înaltă frecvență a neuronilor se realizează prin atașarea predominantă a acestor medicamente la canalele de sodiu dependente de voltaj care se află într-o stare inactivată [ ] Principalul metabolit al carbamazepinei, , -epoxicarbamazepina, are un efect antiepileptic suplimentar prin aceleași mecanisme Farmacocinetica Atunci când este administrat oral, aproximativ - % din medicament este absorbit lent După o doză unică de mg de carbamazepină, Cmax în plasmă este atinsă după ore, după administrarea formei retardate - după de ore La administrarea comprimatelor retard de ori pe zi, fluctuațiile zilnice ale concentrației substanței active sunt foarte mici Aportul alimentar nu afectează semnificativ rata și gradul de absorbție a carbamazepinei Legarea carbamazepinei de proteinele plasmatice este de - % Este metabolizat în ficat pentru a forma mai mult de de metaboliți, dintre care unii au activitate antiepileptică Principala enzimă care asigură biotransformarea este citocromul-P T / este în medie de - ore La pacienții care iau simultan alte medicamente care induc același sistem enzimatic hepatic (fenitoină, fenobarbital), T / este de - ore % din doza de carbamazepină este excretată prin urină, % - cu fecale Copii datorită eliminării mai mari a carbamazepiului Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie poate fi necesară o doză mai mare de medicament la kg de greutate corporală în comparație cu adulții Indicatii Eficient în crizele parțiale cu sau fără generalizare secundară, în crizele tonico-clonice generalizate primare (dar nu și alte crize generalizate) Doze și utilizare în epilepsie (la adulți) - pe cale orală, începând cu mg/zi în prize, cu o creștere treptată cu mg/săptămână până la atingerea unei doze de întreținere de - mg Doza maximă este de mg/zi Concentrația terapeutică în plasma sanguină este de - µg/ml Frecvența admiterii este de ori pe zi Este recomandabil să folosiți forme retard de - ori pe zi La copii, tratamentul începe cu - mg/kg, doza de întreținere - - mg/kg/zi Clonazepam Are efecte antiepileptice, anxiolitice, relaxante musculare și hipnotice Efectul antiepileptic se datorează în principal efectului asupra receptorilor GABA, precum și efectului asupra canalelor de sodiu dependente de tensiune Farmacocinetica Atunci când este administrat pe cale orală, este bine absorbit Legarea proteinelor plasmatice - % Metabolizat în ficat cu formarea a metaboliți, excretați prin rinichi Indicatii Aplicat cu absențe (cu toate acestea, clonazepamul nu este medicamentul de elecție din cauza efectelor secundare și a posibilei dependențe) De asemenea, este indicat ca terapie inițială sau suplimentară pentru absențe atipice, convulsii atone, mioclonice Doze și utilizare în epilepsie (adulți) Pe cale orală, începând cu mg ( , mg la vârstnici), de obicei la culcare timp de zile, apoi crescută treptat până la o doză de întreținere de - mg timp de - săptămâni Doza maximă este de mg/zi Concentrația terapeutică în plasma sanguină - , - , mcg / ml Frecvența recepției - de ori pe zi La copii sub ani - , - , mg / kg La vârsta de an, începeți cu , mg și creșteți la , - mg, - ani - până la - mg La copiii cu vârsta cuprinsă între - ani, tratamentul începe cu , mg și crește la - mg Lamotrigină Lamotrigina este unul dintre medicamentele antiepileptice de "noua generație", unul dintre medicamentele A cu spectru larg [ - ] Este eficient în sindromul Lennox-GastsL [ ] Efectul antiepileptic se datorează faptului că lamotrigina este un antagonist al receptorilor de glutamat și este, de asemenea, asociat cu un efect asupra canalelor de sodiu dependente de tensiune Farmacocinetica Atunci când este administrat oral, este absorbit rapid și complet Legarea de proteine % Metabolizat în ficat pentru a forma -p-glucuronid T / este de aproximativ de ore Totodată, atunci când se administrează împreună cu carbamazepină, fenitoină, fenobarbital, T / scade la ore, iar când valproații sunt administrați simultan, crește la de ore Indicatii Eficient în tratamentul diferitelor tipuri de convulsii, inclusiv convulsii simple și complexe parțiale, secundare generalizate, primare generalizate și absențe Efectul benefic al medicamentului asupra funcțiilor cognitive, dispoziției și comportamentului pacienților a fost dovedit [ ] Atât la copii, cât și la adulți, lamotrigina este destul de eficientă în tratarea unei game largi de tipuri diferite de convulsii, inclusiv sindromul Lennox-Gastaut În același timp, trebuie să fim conștienți de posibilitatea agravării diferitelor convulsii în epilepsia mioclonică infantilă severă Îmbunătățiri ale cogniției, dispoziției și comportamentului au fost raportate într-un număr de studii cu lamotrigină la copii cu epilepsie, cu sau fără tulburări psihiatrice Lamotrigina este utilizată ca monoterapie și terapie adjuvantă pentru convulsii parțiale și generalizate (inclusiv parțiale simple și complexe, secundare generalizate, primare generalizate și absențe) [ - ] Doze și aplicare Când monoterapia la adulți începe cu mg, urmată de o creștere a mg, apoi mg până la atingerea unei doze de întreținere de - mg/zi în prize Doza trebuie crescută foarte lent, nu mai mult de dată în - săptămâni La adulții care iau inductori LS ai enzimelor hepatice, tratamentul începe cu mg, urmată de o creștere cu mg până la atingerea unei doze de întreținere de - mg în prize divizate La copiii cu vârsta cuprinsă între și ani, începeți cu mg/kg pe zi în prize divizate până când se ajunge la o doză de întreținere de - mg/kg în prize La adulții care iau inhibitori ai enzimelor hepatice (acid valproic), începeți cu mg, creșteți încet doza cu mg până când se ajunge la o doză de întreținere de - mg La copii, începeți de la , mg/kg și creșteți lent până la - mg/kg Levetiracetam Medicament antiepileptic de "noua generație"; este foarte eficient (inclusiv în caz de farmacorezistentă Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie epilepsie), tolerabilitate bună, spectru larg de acțiune și profil farmacocinetic favorabil Are un efect pozitiv asupra funcțiilor cognitive Mecanismul acțiunii antiepileptice a levetiracetamului nu a fost studiat Studiile indică faptul că medicamentul afectează diverse legături în patogeneza epilepsiei, inclusiv canalele de sodiu și calciu, sistemul GABAergic [ ] Farmacocinetica Proprietățile farmacocinetice sunt aproape de optime Când este administrat oral, este aproape complet absorbit; se leagă de proteine cu mai puțin de %, trece prin bariera hemato-encefalică Nu este metabolizat în ficat, excretat în urină nemodificat ( % din medicament) sau sub formă de metaboliți inactivi T | / - - ore, la vârstnici - - ore Indicatii Este utilizat ca medicament suplimentar în tratamentul pacienților cu convulsii parțiale cu sau fără generalizare secundară Doze și aplicare La adulți - pe cale orală - g pe zi în prize Doza inițială de mg de ori pe zi cu o creștere de mg / zi la fiecare - săptămâni La vârstnici, T|/ crește, așa că trebuie utilizate doze mai mici Oxcarbazepină Medicament antiepileptic de nouă generație Farmacocinetica Absorbit complet atunci când este administrat oral, metabolizat rapid în ficat pentru a forma un metabolit activ, aproximativ % se leagă de proteinele plasmatice Este excretat sub formă de metaboliți, în principal prin rinichi Indicatii Este eficient în crizele parțiale cu sau fără generalizare secundară, în crizele tonico-clonice primare generalizate Doze și aplicare Ca monoterapie, în combinație cu alte medicamente Doza inițială este de mg/zi în prize Doza medie este de - mg/zi Doza poate fi crescută cu cel mult mg/zi la intervale de săptămână La copii, doza inițială este de - mg/kg/zi în prize, media este de mg/kg/zi Topiramat Medicamentul antiepileptic de "noua generație", are proprietăți neuroprotectoare Acțiunea antiepileptică a topiramatului se bazează pe modularea activității canalelor de sodiu dependente de tensiune, potențarea fluxului ionic de clorură cauzat de GABA, inhibarea blocarea canalelor de calciu, blocarea receptorilor glutamat kainat, inhibarea izoenzimelor anhidrazei carbonice Studiile experimentale au demonstrat efectul neuroprotector al topiramatului cu un posibil efect asupra progresiei bolii Farmacocinetica Atunci când este administrat oral, este absorbit rapid și aproape complet ( %) Aportul alimentar nu are un efect semnificativ clinic asupra biodisponibilității topiramatului Se leagă ușor de proteinele plasmatice ( - %) Farmacocinetica este liniară Metabolizat în ficat, excretat în principal prin urină Trece bine prin bariera hemato-encefalică, bariera placentară, pătrunde în laptele matern Interacțiunea topiramatului cu alte medicamente antiepileptice este neglijabilă Indicatii Se utilizează pentru convulsii tonico-clonice parțiale sau generalizate atât ca monoterapie, cât și în combinație cu alte medicamente Este utilizat ca terapie adjuvantă în tratamentul convulsiilor asociate cu sindromul Lennox-Gastaut Doze și aplicare La adulți, doza zilnică este de - mg în prize Doza maximă este de mg/zi Începeți cu mg noaptea în prima săptămână, apoi creșteți treptat doza cu - mg ( doze) De regulă, doza este crescută lent, cu un interval de - săptămâni O rată lentă de titrare poate reduce semnificativ frecvența evenimentelor adverse Copiilor cu vârsta peste ani în prima săptămână de tratament li se prescrie , - mg/kg la culcare, apoi doza este crescută treptat cu , - mg/kg/zi (în prize) Fenitoină Relativ eficient, dar nu este medicamentul de elecție din cauza efectelor secundare destul de pronunțate și a farmacocineticii neliniare Efectul antiepileptic al fenitoinei se datorează în principal efectului asupra canalelor de sodiu dependente de tensiune Farmacocinetica Atunci când este administrat oral, aproximativ % din medicament este absorbit lent Legarea de proteine - - % Farmacocinetica fenitoinei este neliniară Fenitoina este metabolizată de enzimele hepatice, care sunt limitate, iar saturația lor are loc la concentrații din coridorul terapeutic Timpul de înjumătățire al fenitoinei crește odată cu creșterea concentrației plasmatice și este necesar să se schimbe cu mare atenție doza de medicament, deoarece Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie chiar și o mică modificare a dozei determină modificări semnificative ale concentrațiilor plasmatice cu o probabilitate mare de reacții adverse În mod similar, cu o scădere a dozei, este posibilă o scădere bruscă a concentrației medicamentului în sânge cu reluarea convulsiilor La vârstnici, s-a observat o scădere a metabolismului fenitoinei, în urma căreia saturația enzimelor care metabolizează medicamentul are loc la o concentrație mai mică decât la pacienții tineri Timpul până la atingerea stării de echilibru după modificarea dozei poate varia de la la de zile Concentrația medicamentului în plasmă atunci când se ia o singură doză nu permite prezicerea valorilor sale la o doză diferită Indicatii Eficient în toate formele de convulsii, cu excepția absențelor Doze și utilizare pentru epilepsie la adulți - pe cale orală în timpul sau după masă, mai întâi - mg/zi în prize, apoi cu o creștere treptată lentă cu mg/lună până la atingerea unei doze de întreținere de - mg/zi Concentrația terapeutică în plasma sanguină - - mcg/ml La copii, tratamentul începe cu mg/kg/zi în prize, doza de întreținere este de - mg/kg/zi, doza maximă este de mg/zi Fenobarbital Destul de eficient, dar nu se aplică medicamentelor la alegere din cauza efectelor secundare severe Are efecte antiepileptice, sedative, hipnotice și relaxante musculare Efectul antiepileptic se datorează în principal efectului asupra canalelor de sodiu dependente de tensiune și asupra receptorilor GABA La nivel celular, s-a demonstrat că fenobarbitalul determină o extindere a potențialului inhibitor datorită creșterii timpului mediu de deschidere al canalelor de clorură Farmacocinetica Atunci când este administrat oral, - % din medicament este absorbit lent Se leagă de proteine cu % la adulți și cu - % la copiii mici Trece bine prin placentă Metabolizat în ficat, excretat prin rinichi Clearance-ul fenobarbitalului la vârstnici nu este bine înțeles Există dovezi că este în scădere La vârstnici, a fost observată o creștere moderată a timpului de înjumătățire al fenobarbitalului Prin urmare, la această categorie de pacienți, trebuie utilizate doze de întreținere mai mici Indicatii Este eficient în toate tipurile de convulsii, cu excepția absențelor Doze și utilizare pentru epilepsie la adulți - pe cale orală, începând cu mg seara, sau de ori pe zi Doza zilnică la adulți este de - mg Concentrația terapeutică în plasmă - - mcg/ml Copiilor li se prescriu - mg/kg/zi Dozele se cresc încet și se reduc încet primidon În ficat, este parțial transformat în fenobarbital și feniletilmalonamidă, care au activitate antiepileptică Doze și utilizare la adulți - pe cale orală după masă, începând cu - mg seara, apoi la fiecare zile doza zilnică este crescută cu mg până la o doză de întreținere de - mg Concentrația terapeutică în plasmă - - mg/ml Copiilor li se prescriu - mg/kg/zi (doza de intretinere) Etosuximidă Etosuximida este un medicament eficient pentru tratamentul convulsiilor de absență Efectul antiepileptic se datorează în principal efectului asupra canalelor de calciu dependente de tensiune (canale T) Farmacocinetica Atunci când este administrat pe cale orală, este absorbit rapid și aproape complet Se leagă ușor de proteinele plasmatice Metabolizat în ficat; excretat în principal prin urină Trece bine prin BBB, bariera placentară, pătrunde în laptele matern Indicatii Eficient în crizele de absență Este indicat in monoterapie in absenta epilepsiei fara crize convulsive generalizate În sindroamele de epilepsie generalizată idiopatică cu prezența absenței și convulsii tonico-clonice generalizate, poate fi utilizat ca parte a terapiei combinate Doze și utilizare la adulți - pe cale orală, începând cu - mg/zi, cu o creștere treptată cu mg/săptămână până la atingerea unei doze de întreținere de - mg/zi (în sau prize) Concentrația terapeutică în plasma sanguină este de - µg/ml La copiii sub ani, tratamentul începe cu mg / kg / zi (nu mai mult de mg / zi), peste ani - cu mg / zi Doza de intretinere - mg/kg pe zi Bibliografie Gusev E I , BurdT S Epilepsie Lamictal (lamotrigină) la pacienții cu epilepsie - M , - p Hauser WA Recent eleve lopmenis in the epidemiology of epilepsie // Acta Neurol Scand - - Voi (suppl) - P - Epilepsie și convulsii epileptice Neurologie Camfleld CS, Camfield PR, Gordon K et al Incidența epilepsiei în copilărie și adolescență: un studiu populațional în Nova Scoția din până în // Epilepsia - - Voi ( ) - P Jallon P Epilepsia la adulți și subiecți vârstnici Aspecte epidemiologice, strategii terapeutice // Schweiz Rundsch Med Prax - - Voi ( ) - P - Gekht A B , Kurkina I V , Lokshina O B Studiu epidemiologic al epilepsiei la Moscova // Zhurn nevrol si un psihiatru - - Nr - S - Gekht A B , Gusev E I , Lebedeva A V Epilepsie - epidemiologie și aspecte sociale // Zhurn Vestnik Ros acad Miere Științe - - Nr - S - Jallon R Epilepsia și tulburările epileptice, un marker epidemiologic? Contribuția epidemiologiei descriptive // Tulburări epileptice - - VoL ( ) - P - Luengo A , Parra J , Colas J et al Prevalența epilepsiei în nord-estul Madridului // J Neurol - - Voi ( ) - P - Ng KK, Ng PW, Tsang KL Caracteristicile clinice ale pacienților adulți cu epilepsie în registrul de epilepsie din Hong Kong din // Chin Med J (Engl ) - - Voi ( ) - P - Scheepers B , Clough P , Pickles C The misdiagnosis of epilepsy: findings of a population study // Seizure - - Voi - P - Proposaltov a revizuit clasificarea clinică și electroencefalografică a crizelor epileptice Din Comisia de Clasificare și Terminologie a Ligii Internaționale împotriva Epilepsiei // Epilepsia - - Voi - P - Smith D , Defalla BA, Chadwick D IV Diagnosticul greșit al epilepsiei și managementul epilepsiei refractare într-o clinică de specialitate // QJM - - Voi - P - KingMA , Newton MR, Jackson GD et al Epileptologia primei convulsii: un studiu clinic, electroencefalografic și prin rezonanță magnetică pe de pacienți consecutivi // Lancet - - VoL - P - Mathias CJ, Deguchi K, Schatz I Observații privind sincopa și presincopa recurentă la de pacienți // Lancet - - VoL - P - Doose H , Neubauer BA Preponderența sexului feminin în transmiterea pasivității convulsive în epilepsia generalizată idiopatică // Epilepsy Res - - VoL - P - Engel J Approaches to localization of the epileptogenic lesion // Engel J Jr (ed ) Surgical treatment of the epilepsies - New York: Raven Press, - P - Engel J Jr Chirurgie pentru convulsii // N Engl J Med - І - VoL - P - Engel J Jr Timpul intervenției chirurgicale pentru epilepsia lobului temporal mezial: un plan pentru un studiu clinic randomizat // Arch Neurol - - Voi - P Fowle AJ, Binnie CD Utilizări și abuzuri ale EEG în epilepsie // Epilepsie - - Voi (supliment ) - P - DoppelbauerA, ZeitlhoferJ , Zifko U etal Apariția activității epileptiforme în EEG de rutină a pacienților epileptici // Acta Neurol Scand - - Voi - P - Goodin DS, Aminoff MJ Are EEG-ul interictal un rol în diagnosticul epilepsiei? // Lancet - - P - Gilliam F , Kuzniecky R , Faught E Ambulatory EEG Monitoring // J Clin Neurofiziol - - Voi - P - KrumholzA Crize nonepileptice: diagnostic și management // Neurologie - - Voi - P - Benbadis SR, Johnson K , Anthony K et al Inducerea crizelor psihogene nonepileptice fără placebo // Neurologie - - Voi - P - Jedrzejczak J , Owczarek K , Majkowski J Crize pseudoepileptice psihogenice: înregistrări pe bandă video clinică și electroencefalogramă (EEG) // Eur J Neurol - - Voi - P - Parra J , Kanner AM, Iriarte J , Gil-Nagel A Când ar trebui utilizate protocoalele de inducție în evaluarea diagnostică a pacienților cu evenimente paroxistice? U Epilepsie - - Voi - P - Recomandări pentru evaluarea neuroimagistică a pacienților cu epilepsie Comisia de Neuroimagistică a Ligii Internaționale Împotriva Epilepsiei // Epilepsia - - Voi - P - Duncan JS Imagistică și epilepsie // Creier - - Voi - P - Mattson RH, Cramer JA Collins JF et al Comparația carbam-azepină, fenobarbital, fenitoină și primidone în crize tonico-clonice generalizate parțiale și secundare // New Engl J Med - - Voi - P - Brodie MJ, Dichter MA, Antiepileptic drugs // N Engl J Med - - Voi - P - Marson AG, Williamson PR, HuttonJ L etal Monoterapia cu carbamazepină versus valproat pentru epilepsie (Revista Cochrane) // Biblioteca Cochrane Numărul - Oxford: Actualizare software, Brodie MJ, Kwan P The star systems: overview and use in determining antiepileptic drug choice // CNS Drugs - - Voi - P - Mathem GW, Mendoza D , Lozada A et al GABA hipocampal și imunoreactivitatea transportorului de glu-tamat la pacienții cu epilepsie a lobului temporal // Neurologie - - Voi - P - Cramer JA Calitatea vieții pentru persoanele cu epilepsie // Neurol Clin - - Voi - P - , Эпилепсия и эпилептические приступы Неврология Brodie MJ, Overstall PW, Giorgi L Mutlicentre, comparație randomizată dublu-orb între lamotrigină și carbamazepină la pacienții vârstnici cu epilepsie nou diagnosticată Grupul de studiu pentru vârstnici din Marea Britanie Lamotrigine // Epilepsie Res - - Vel - P - Dam M , Ekberg R , Loyning К et al Un studiu dublu-orb care compară oxcarbazepina și carbamazepina la pacienții cu epilepsie nou diagnosticată netratată anterior // Epilepsie Res - - Voi - P - Mattson RH, CramerJ A , Collins JF O comparație de valproat cu carbamazepină pentru tratamentul crizelor parțiale complexe și convulsiilor tonico-clonice generalizate secundar la adulți // N Engl J Med - - Voi - P - Brodie MJ, Shorvon D,, Johannessen S etal Raportul Comisiei ILAE Comisia pentru Afaceri Europene: Standarde adecvate de îngrijire a epilepsiei în Europa Ц Epilepsie - - Voi - № - P - Kwan MD, Brodie MJ Identificarea timpurie a epilepsiei refractare // NEJM - - Voi - № - P - Deckers CLP, Czuczwar SJ, Hekster YA etal Selectarea polterapiei medicamentoase antiepileptice pe baza mecanismelor de acțiune: dovezile revizuite // Epilepsia - - VoL - P - Kwan P , Sills GJ, Brodie MJ Mecanismele de acțiune ale medicamentelor antiepileptice utilizate în mod obișnuit // Pharmacol Ther - - Voi - P - Heinemann U Strategii de analiză a generației și cauzelor convulsiilor rezistente la medicamente în epilepsia lobului temporal, cap // Wolf P Crize epileptice și sindroame (ed ) - - P, - Vitery Cf IriarteJ , Schlumberger E , Manrique M Tratamentul chirurgical al epilepsiilor: Criterii de selecție a pacienților și rezultate // Rev Neurologie - - VoL (suppl ( )) - P - Arroyo Sf Brodie M , GiulianoA et al Este epilepsia refractară prevenibilă? // Epilepsie - - Voi ( ) - P - Bourgeois B Stabilirea farmacosistenței // Wolf P Epileptic seizures and Syndroms (ed ) - - P - Hermanns G , NoachtarS , Tuxhorn L etal, Testarea sistematică a intractabilității medicale pentru carbamazepină, fenitoină și fenobarbital sau primidonă în monoterapie pentru pacienții luați în considerare pentru sugerie epilepsie // Epilepsie - - Voi ( ) - P - Eriksson KJ , Koivikko MJ Prevalența, clasificarea și severitatea epilepsiei și a sindroamelor epileptice la copii // Epilepsie - , - VoL - P - BergÂ T,, Shinar S Crizele naşte crize? O evaluare a dovezilor clinice la om // J Clin Neurofiziol - - VoL - P, - Bouma PAD} Bovenkerk AC, Westendorp R GJ etal Cursul epilepsiei parțiale benigne din copilărie cu vârfuri centrotemporale: o meta-analiză // Neurologie, - ~ VoL - P - Blumcke I , Веек H , Lie А А et al Neuropatologia moleculară a epilepsiei lobului temporal mezial uman // Epilepsie Res - - Voi - P - Katviainen R , Salmenpera T , Partanen K et al Crizele recurente pot provoca leziuni hipocampale în epilepsia lobului temporal // Neurologie - - Voi - P - Sander JW, Hart YM Epilepsia: Întrebări și răspunsuri // Sander JW, Hart YM, (eds ) - Londra: Merit Publishing Internațional, - p Devinsky O Pacienți cu crize refractare//NEJM - -Voi - P - Browne TR, Holmes GL Epilepsie //N Engl J Med - - Voi -P - Perucca E , Gram L , Avanzini G , Dulac O Antiepileptic drugs as a cause of agraving seizures // Epilepsia - - Voi - P - Treiman DA , Mevers PD, Walton NY et al O comparație a patru tratamente pentru statusul epileptic convulsiv generalizat Statutul Afacerilor Veteranilor Epi-lepticus Cooperative Studv Group // N Engl J Med - - Voi - P - Rho J , Sankar R The Pharmacologic Basis of Antiepileptic Drug Act-tion // Epilepsia - - Voi - P - De Lorenzo RJ, Pellock JM, Towne AR și colab Epidemiologia statusului epilepticus //J Clin Neurofiziol - - Voi - P - Motte Trevathan E, Arvidsson JF et al Lamotrigină pentru convulsii generalizate asociate cu sindromul Lennox-Gastaut Grupul de studiu Lamictal Lennox-Gastaut // N Engl J Med - - Voi - P - Beran RG, Berkovic SF, Dunagan FM et al Studiu încrucișat, dublu-orb, controlat cu placebo, al lamotriginei în tratamentul epilepsiei// epilepsiei rezistente generalizate - - Voi - P - Frank LM, Enlow T , Holmes GL et al Lamictal (lamotrigină) monoterapie pentru convulsii tipice de absență la copii // Epilepsia- - Voi - P - Karlov BA Status epileptic convulsiv - M : Medpress-inform, - p Epilepsie și convulsii epileptice NEUROCHIRURGIE SHOTRYASEN Zh WW I ІГ V Ev II ЖI Cm CREIER O comoție cerebrală este cea mai ușoară variantă de TCE, caracterizată printr-o pierdere a conștienței pe termen scurt (până la de minute) cu posibilă amnezie și absența simptomelor neurologice și meningeale focale ICD- : S Comoție cerebrală Epidemiologie Necunoscut, deoarece este imposibil să se înregistreze toate cazurile de comoție (din cauza nesemnificației leziunii, pacienții adesea nu caută ajutor medical) Prevenirea Prevenirea înseamnă evitarea rănirii DIAGNOSTICĂ De obicei, pacientul are antecedente de cădere de la propria înălțime sau alte răni minore Cel mai adesea, pacientul vine singur la medic Problemele cu clarificarea anamnezei sunt adesea cauzate de faptul că există intoxicație cu alcool în momentul rănirii Semnele diagnostice ale comoției includ pierderea pe termen scurt (până la - de minute) a conștienței și amnezia În plus, pacienții se plâng adesea de dureri de cap, greață și vărsături O examinare neurologică nu evidențiază niciun simptom focal, totuși, examinarea trebuie repetată după ore Nu sunt necesare studii de laborator și instrumentale pentru comoție cerebrală Diagnostic diferentiat O contuzie a creierului trebuie diferențiată de o contuzie a creierului Aceasta din urmă este o leziune mai gravă, în care pierderea conștienței poate fi de la unul la mai mulți contracția creierului Neurochirurgie kih ore sau mai mult Examenul neurologic a evidențiat simptome focale Indicatii pentru consultatia de specialitate Consultarea cu un neurochirurg este necesară numai dacă există simptome care nu se încadrează complet în diagnosticul de comoție (vezi mai jos) TRATAMENT Obiectivele tratamentului Nu este nevoie de tratament chirurgical și de orice tratament medical specific pentru comoție cerebrală Sunt prescrise analgezice și antiemetice După de ore de observație, pacientul poate fi eliberat acasă sub supravegherea rudelor instruite Indicații pentru spitalizare ■ Pacienți vârstnici (din cauza recuperării mai lente după boală) ■ Pacienți cu traume asociate și incapacitate de auto-îngrijire ■ Copii ■ Pacienţi în intoxicaţie alcoolică severă ■ Pacienți cu antecedente neclare ■ Pacienții după o accidentare cauzată de un obiect cu energie cinetică mare (lovirea cu un băț, un obiect ușor aruncat etc ) ■ Un curs atipic al unei comoții, care face posibilă suspectarea unui TBI mai sever: o vărsături insolubile (nevoie de lichide intravenoase); ❖ dureri de cap foarte pronunțate și persistente; ❖ prezența simptomelor neurologice focale; prezența unei fracturi de craniu; pacienți cu dificultăți în diagnosticul diferențial (de exemplu, hematom/epilepsie/hemoragie subarahnoidiană) Tuturor pacienților cu un curs atipic li se prezintă o scanare CT a creierului, dacă este necesar, o consultație cu un neurochirurg, precum și examinări neuro-oftalmologice și otoneurologice Ținând cont de marea semnificație socială și de povara asupra sistemului de sănătate, tocmai de la pacienții cu TBI ușor s-a format în , sub auspiciile Asociației Europene a Societăților de Neurochirurgie, "Task force on Mild Traumatic Brain Injuiy" Ca rezultat al muncii acestui grup s-au format recomandări de examinare, spitalizare, observare a pacienților cu TBI ușor, prezentate în Fig Tratament non-medicament Recomandați repaus la pat în timpul zilei după accidentare; după - zile pacientul poate reveni la activitățile zilnice Orez Managementul pacienților cu TBI ușor GCS, Glasgow Coma Scale; SAH, hemoragie subarahnoidiană Comoție cerebrală Tratament medical Dacă este necesar, se prescriu analgezice (de exemplu, paracetamol mg de ori pe zi) și antiemetice (metoclopramidă orală - mg de ori pe zi sau ml intramuscular) Educația pacientului Pacientul și rudele acestuia trebuie avertizate că, dacă există semne care necesită spitalizare (vezi mai sus), este necesară o a doua examinare medicală urgentă Indicatii pentru consultatia de specialitate Dacă un pacient cu o comoție cerebrală are simptome atipice care sunt suspecte de o contuzie cerebrală sau de dezvoltarea unui hematom meningian, este necesară o consultare urgentă cu un neurochirurg Management în continuare Pacientul se recuperează de obicei complet la zile după leziune Cu persistența prelungită a simptomelor și plângerilor (mai mult de zile), spitalizarea este necesară pentru examinarea și clarificarea cauzelor Prognoza Prognosticul pentru comoție este favorabil: simptomele dispar, funcționalitatea este complet restaurată Contrar credinței populare, incidența durerilor de cap cronice nu este crescută la supraviețuitorii comoției cerebrale* Neurochirurgie hemoragie subarahnoidiană Hemoragia anevrismală subarahnoidiană este o afecțiune patologică care se dezvoltă ca urmare a pătrunderii sângelui în spațiul subarahnoidian al creierului din cauza rupturii unui anevrism al unui vas cerebral ICD- : Hemoragie subarahnoidiană Epidemiologie Incidența este de - la de locuitori, incidența maximă apare la vârsta de - de ani - % din toate hemoragiile subarahnoidiene spontane se datorează anevrismelor arteriale rupte Prevenirea Risk Factor Modification(r), care includ: ■ AG; ■ fluctuaţii zilnice semnificative ale tensiunii arteriale; ■ luarea de contraceptive orale ; ■ fumatul; ■ consumul de cocaină; ■ alcoolismul (factorul de risc cel mai puţin dovedit); ■ sarcina şi naşterea Screening De obicei, screening-ul nu se face Se recomandă examinarea membrilor familiei în care au existat cel puțin două cazuri de hemoragie subarahnoidiană spontană Metoda actuală de elecție este angiografia RM Clasificare Severitatea hemoragiei subarahnoidiene este evaluată folosind scala Fisher, care ia în considerare modificările CT (Tabelul ) Pentru a evalua severitatea stării pacientului, care determină prognosticul și tactica de management, se utilizează scara Federației Mondiale a Neurochirurgilor pentru hemoragia subarahnoidiană (Tabelul ) hemoragie subarahnoidiană Tabelul Scala de severitate a hemoragiei subarahnoidiene Grupul Fischer Tip de hemoragie pe CT Nu pot vedea sângele II Hemoragie difuză sau strat vertical de sânge în cisternă mai mică de mm III Cheag limpede în rezervor și/sau strat vertical de sânge de peste mm în rezervor IV Hemoragie intracerebrală sau intraventriculară Tabelul Scala de gradare a SAH a Federației Mondiale a Neurochirurgilor (scala de gradare a SAH WFNS) Scorul Glasgow de grad Deficit neurologic sever* O** - - I Niciuna II - Niciuna III - Prezent IV - Prezent/absent V - Prezent/absent * Afazie, hemipareză/hemiplegie ** Anevrism nerupt Neurochirurgie DIAGNOSTICĂ Anamneză și examen fizic Există mai multe variante clinice ale cursului unui anevrism arterial al vaselor cerebrale ■ "Big gap" - cursul clasic al rupturii anevrismului Însoțite de hemoragie subarahnoidiană masivă în % din cazuri, sunt posibile și hemoragie parenchimoasă ( - %), hemoragie intraventriculară ( - %), hematomul subdural ( - %) Pacientul este adesea într-o stare extrem de gravă; terapia intensivă este necesară în etapa preoperatorie a tratamentului Pacienții treziți raportează adesea dureri de cap bruște, înjunghiate ("cea mai mare durere de cap din viața mea") Semne obiective - sindrom meningeal, hipertensiune arterială, tulburări de conștiență până la comă, hemoragie în globul ocular (hemoragie preretiniană, retiniană și vitroasă - sindromul Terson) ■ Efect de masă - deficit neurologic local datorat comprimării structurilor adiacente (de exemplu, afectarea perechii III de nervi cranieni într-un anevrism al arterei comunicante posterioare, pierderea câmpurilor vizuale în anevrismul paraclinoid etc ) ■ Semnele mici nespecifice sunt adesea precursoarele unui "decalaj mare", prin urmare, ele necesită atenție și o anumită "suspiciune" din partea medicului, căruia pacientul i-a plâns dureri de cap, convulsii epileptiforme, AIT ■ Curs asimptomatic: odată cu dezvoltarea studiilor de neuroimagistică și mai ales introducerea metodelor angiografice neinvazive (angiografie RM, angiografie CT), grupul de persoane cu anevrisme cerebrale asimptomatice identificate este în creștere Cercetare instrumentală Pentru a confirma diagnosticul de hemoragie subarahnoidiană, se efectuează o scanare CT a creierului Dacă este necesar, se efectuează o puncție lombară urmată de un studiu al lichidului cefalorahidian, diferențierea între hemoragia subarahnoidiană și inflamație În orice caz, o puncție lombară sigură este posibilă numai după o scanare CT a creierului și excluderea patologiei volumetrice La confirmarea diagnosticului de hemoragie subarahnoidiană, pacientul trebuie să fie supus unei angiografii totale a vaselor cerebrale (de preferință în ziua următoare) Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial se realizează printre cauzele care duc la hemoragia subarahnoidiană ■ Hemoragie subarahnoidiană primară (datorită rupturii anevrismului, malformaţiei arteriovenoase) ■ Hemoragia subarahnoidiană secundară (pătrunderea hemoragiei intracerebrale în sistemul ventricular sau în spațiul subarahnoidian) ■ Traume ■ Sindroame hemoragice ■ Luarea de anticoagulante ■ Tumori ale creierului (în special localizarea intraventriculară) ■ Procese inflamatorii - A S hemoragie subarahnoidiană Neurochirurgie ■ Vasculita sistemica ■ Patologia măduvei spinării, care duce la hemoragie (tumoră, malformaţie arteriovenoasă) ■ Hemoragii iatrogene (puncţie lombară eşuată) ■ În - % din cazuri, cauza hemoragiei subarahnoidiene rămâne neclară Prognosticul în astfel de cazuri este relativ favorabil Indicatii pentru consultatia de specialitate Toți pacienții trebuie să consulte un neurochirurg TRATAMENT Obiectivele tratamentului ■ Prevenirea și corectarea modificărilor secundare ale creierului cauzate de hemoragie Dacă pacientul este conștient, presiunea intracraniană crescută este corectată, tensiunea arterială este menținută în limite fiziologice, se prescriu antiemetice și analgezice Pacienții în stare inconștientă, măsurile de mai sus sunt efectuate pe fundalul ventilației mecanice în unitatea de terapie intensivă ■ Eliminarea riscului de reruptură - chirurgie anevrism Indicații pentru spitalizare Toți pacienții sunt indicați pentru internarea de urgență într-un spital neurochirurgical pentru angiografie totală și rezolvarea problemei tratamentului chirurgical Mod și dietă Repaus la pat timp de zile, o dietă care vizează creșterea motilității intestinale Tratament medical Pentru a preveni spasmul cerebrovascular, tuturor pacienților li se prescrie nimodipină mg pe cale orală la fiecare ore timp de săptămâni La pacienții inconștienți, medicamentele sunt administrate printr-un tub (cu administrare parenterală, nimodipina determină o scădere semnificativă a tensiunii arteriale, ceea ce poate duce la hipotensiune arterială severă și formarea de leziuni cerebrale ischemice secundare) Tratament chirurgical ■ Dacă starea pacientului permite (gradul I-III pe scara WFNS, vezi Tabelul ), tăierea anevrismului este indicată în primele - ore după ruptura acestuia Intervenția endovasală este o alternativă bună la clipping la anumite grupuri de pacienți [grav bolnavi (gradul III-V conform scalei WFNS, vezi tabelul ) în perioada acută, pacienți cu anevrisme cu risc chirurgical ridicat, precum și în prezența de anevrisme cu gât îngust pronunţat] ■ Dacă este imposibil să se efectueze o intervenție de urgență, intervenția chirurgicală se efectuează în mod planificat la săptămâni după ruptură (în "perioada rece") În cazurile complicate de hidrocefalie sau hematom al lobului temporal, este necesară intervenția chirurgicală urgentă pentru a corecta starea care pune viața în pericol, chiar dacă operația principală (tunsarea anevrismului) nu este posibilă Management în continuare În perioada postoperatorie târzie, pacienții care necesită reabilitare neurologică suplimentară sunt transferați la un spital corespunzător Prognoza Rezultatele tratamentului și prognosticul depind în mare măsură de severitatea hemoragiei subarahnoidiene Mortalitatea generală de la prima hemoragie anevrismatică subarahnoidiană este de aproximativ % ( - %) Dintre pacienții care au supraviețuit primei hemoragie subarahnoidiană, dar care nu au suferit o intervenție chirurgicală, - % mor în primele luni de la rehemoragie Riscul de deces în timpul intervenției chirurgicale pentru un anevrism "standard" pe teritoriul arterei carotide interne este de aproximativ %, iar riscul de deficit neurologic sever este de aproximativ %° hemoragie subarahnoidiană LEZIUNE CEREBRALĂ O contuzie cerebrală severă (TBI sever) este o afecțiune patologică rezultată dintr-o leziune cerebrală și care duce la comă ( - puncte pe Scala de Comă Glasgow) ICD- : S Edem cerebral traumatic; S Leziuni cerebrale difuze; S Leziuni cerebrale focale; S Hemoragie epidurală; S Hemoragie subdurală traumatică; S Hemoragie subarahnoidiană traumatică; S Leziuni intracraniene cu comă prelungită; S Alte leziuni intracraniene Epidemiologie Nu sunt disponibile statistici de încredere Se știe că % din toți pacienții cu TBI sever sunt victime ale accidentelor rutiere, cel mai adesea bărbați cu vârsta sub de ani Prevenirea Evenimente sociale care vizează îmbunătățirea siguranței rutiere, îmbunătățirea situației criminalității etc Clasificare ■ Clasificarea internațională a TBI nepenetrantă îl împarte în ușoară, moderată și severă conform scalei de comă Glasgow (Tabelul ), care corespunde aproximativ conceptelor interne de contuzie cerebrală ușoară, moderată și severă În această secțiune, atunci când descriem TBI, vom folosi criterii și termeni internaționali general acceptați ■ Cu TBI usor si fara modificari la CT care necesita interventie chirurgicala, tratamentul specific nu este indicat; astfel de pacienți sunt tratați ca și cum ar fi avut o comoție (vezi recomandarea "Comotia") contuzie cerebrală Tabelul Scala de comă Glasgow Puncte Deschiderea ochilor Răspuns motor Răspuns verbal Niciunul Niciunul Niciun discurs Tonic dureros Inarticulat extinderea stimulului la un stimul dureros (decerebrare) sunete separate Tonic inversat de neînțeles vorbirea aplecându-se la un stimul dureros (decorticare) cuvinte Arbitrar Nedirecționat către stimul dureros Discurs confuz Concentrat pe stimulul durerii Efectuează comenzi verbale Orientarea este completă Interpretarea rezultatelor obtinute: total - puncte; TBI ușor - - puncte, TBI mediu - - puncte, TBI sever - - puncte ■ Evoluția bolii și modificările pe CT la majoritatea pacienților cu TCE moderat se apropie de cele la pacienții cu TCE ușor; în consecință, este necesară doar terapia simptomatică Cu toate acestea, la - % dintre pacienți, în timpul primei zile, starea se înrăutățește până la nivelul de comă, boala decurgând în viitor ca un TBI sever Pentru tratamentul acestor pacienți se folosesc aceleași tehnici și metode ca și în tratamentul celor mai severi pacienți cu TCE Managementul pacienților cu TBI ușor este discutat în secțiunea despre comoție; Tratamentul pacienților cu TBI sever este discutat mai jos Neurochirurgie DIAGNOSTICĂ Anamneză și examen fizic Mecanismul rănirii indică adesea însuși gradul de severitate (accident de circulație, lovit cu un obiect greu, cum ar fi un liliac, pe cap, cădere de la înălțime, lovirea capului "în spate") val", etc ) Pe corpul și capul pacientului, este adesea posibil să se detecteze semne ale vătămării Efectuați o evaluare rapidă a semnelor vitale (permeabilitate a căilor respiratorii și a respirației, puls, tensiune arterială, semne de șoc etc ) În timpul unui examen neurologic, în primul rând, este necesar să se determine nivelul de conștiență pe scara Glasgow și să se identifice semnele sindromului de luxație [anizocorie, midriază, sindrom Cushing (bradicardie în combinație cu hipertensiune arterială), decerebrare/decorticare] Cercetare instrumentală ■ CT a creierului (în unele cazuri, CT se efectuează în mod repetat din cauza cursului ondulat și a riscului de formare a focarelor întârziate de contuzie și hematoame) ■ Toți pacienții cu un nivel de conștiență de - puncte pe scara de comă Glasgow și modificări patologice pe CT: focare de contuzie, un mic hematom, "zdrobirea" cisternelor (vizualizarea lor slabă din cauza edemului cerebral) - monitorizare constantă a presiunea intracraniană este necesară folosind senzori speciali implantabili sau ventriculostomie ■ Toţi pacienţii în stare comatoasă sunt supuşi unei radiografii a coloanei cervicale, deoarece traumatismul concomitent se observă în % din cazuri La efectuarea radiografiilor, gâtul pacientului trebuie imobilizat cu un guler rigid ■ Puncția lombară este absolut contraindicată la toți pacienții cu TCE înainte de CT și excluderea unei mase Diagnostic diferentiat Cu un istoric clar, nu există probleme de diagnostic diferențial la pacienții cu TBI sever Ar trebui să vă amintiți întotdeauna necesitatea CT în dinamică, mai ales când apar simptome de luxație În absența semnelor evidente de rănire sau a unui istoric neclar, diagnosticul diferențial se efectuează cu comă de altă etiologie: diabet zaharat și alte boli metabolice, accident cerebrovascular (o cădere poate fi rezultatul unui accident vascular cerebral), intoxicație cu alcool, droguri supradozaj Indicatii pentru consultatia de specialitate Orice pacient cu TBI sever trebuie consultat de un neurochirurg contuzie cerebrală Neurochirurgie TRATAMENT Obiectivele tratamentului ■ Resuscitarea la fața locului (restabilirea permeabilității căilor respiratorii, menținerea tensiunii arteriale sistolice la un nivel de cel puțin mm Hg) Imediat după restabilirea permeabilității căilor aeriene (dacă este necesar, intubare), victima este imobilizată și transportată la o unitate medicală specializată Transportul trebuie efectuat în decubit dorsal pe o suprafață tare cu imobilizarea obligatorie a coloanei cervicale În cazul TBI combinat și combinat, este necesar tratamentul stărilor de urgență concomitente ■ În perioada acută, tratamentul se efectuează într-o secție specializată de neuro-reanimare Este necesar să se mențină presiunea intracraniană la un nivel de cel mult mm Hg, tensiunea arterială sistolică - cel puțin mm Hg, ceea ce asigură o presiune de perfuzie cerebrală mai mare de mm Hg ■ Reabilitare Indicații pentru spitalizare Tratamentul tuturor pacienților cu TBI sever în perioada acută este efectuat de un resuscitator și un neurochirurg Prin urmare, este necesară spitalizarea de urgență, acolo unde există o unitate de terapie intensivă (ideal, neuro-reanimare), este posibilă o scanare CT de urgență, iar un neurochirurg este prezent non-stop Tratament non-medicament La pacienții aflați în comă, nutriție cu tub (în timpul funcționării normale a tractului gastrointestinal) cu amestecuri de proteine bogate în calorii Necesitatea transferului unui pacient la nutriție parenterală completă (timp de - zile) în TCE este extrem de rară Tratament medical ■ Cu o creștere a presiunii intracraniene de peste mm Hg sau apariția unor simptome evidente de luxație, este indicat man-nitol Medicamentul se administrează într-o doză de g/kg IV bolus timp de de minute La pacienții cu insuficiență cardiacă cronică, furosemidul ( - ml dintr-o soluție %) se injectează mai întâi intravenos, iar doar câteva minute mai târziu începe perfuzia cu manitol (manitol duce la creșterea volumului sângelui circulant datorită transferului) de lichid din țesuturi în sânge de-a lungul gradientului osmotic) entu, care crește preîncărcarea asupra inimii și poate duce la decompensarea insuficienței cardiace) ■ Administrarea de glucocorticoizi la pacienţii cu TCE nu este indicată din cauza ineficienţei acestora* ■ Datorită riscului ridicat de leziune cerebrală ischemică secundară, hiperventilația este recomandată în prezent numai pentru creșterile necontrolate ale presiunii intracraniene ■ Utilizarea barbituricelor (comă barbiturice) pentru ameliorarea hipertensiunii intracraniene este în prezent recunoscută ca inadecvată, deoarece efectul lor asupra presiunii intracraniene este mult mai puțin pronunțat decât efectul hipotensiv sistemic * ■ Pentru crizele de epilepsie se prescriu anticonvulsivante (carbamazepină, fenitoină) Administrarea profilactică de anticonvulsivante este justificată doar în prima săptămână după TCE Profilaxia ulterioară nu are sens* Tratament chirurgical Dacă un pacient cu semne de creștere a presiunii intracraniene și sindrom de luxație se constată că are o teacă sau un hematom intracerebral cu un volum mai mare de ml, este indicat tratamentul chirurgical (înlăturarea hematomului) În edemul cerebral acut necontrolat se efectuează uneori craniotomie decompresivă cu plastie durală (deși eficacitatea acestei măsuri nu a fost dovedită) În , au fost definite pentru prima dată protocoale și linii directoare pentru tratamentul TCE sever Acest document a fost creat ca un efort de colaborare între Brain Trauma Foundation și AANS Aceste recomandări sunt actualizate și revizuite în mod regulat în conformitate cu rezultatele studiilor clinice recente Principiile medicinei bazate pe dovezi au fost încorporate în dezvoltarea acestor recomandări Toate recomandările conform dovezilor lor au fost împărțite în "Standarde", "Recomandări" și "Opțiuni" În tabel reflectă principalele prevederi ale acestei lucrări Management în continuare În perioada târzie a leziunii (de la câteva săptămâni la câțiva ani), pacienții cu simptome neurologice reziduale necesită măsuri de reabilitare (fizioterapie, logopedie etc ) contuzie cerebrală Neurochirurgie Tabelul Standarde, recomandări și opțiuni în managementul pacienților cu TCE sever Opțiunea standard de recomandare Sistem de îngrijire Nu există date Toate regiunile ar trebui să aibă un sistem organizat de îngrijire a traumei Neurochirurgii ar trebui să fie integrați în sistemul de îngrijire a traumei Măsuri neurospecifice în timpul resuscitarii primare Fără date Fără date Prima prioritate este resuscitarea cardiopulmonară adecvată În absența semnelor evidente de hernie tentorială sau de deteriorare progresivă a stării neurologice, nu sunt necesare măsuri specifice de reducere a presiunii intracraniene În prezența acestuia din urmă, hiperventilația agresivă și manitol în furnizarea primară a normovolemiei TA și suport de oxigen Fără date Hipotensiunea (TA sistolică mai mică de mmHg) sau hipoxia (apnee, cianoză, presiunea parțială a oxigenului arterial sub mmHg) trebuie evitate prin toate mijloacele posibile și corectate imediat TA medie trebuie menținută peste mmHg pentru a menține presiunea de perfuzie cerebrală peste mmHg Continuarea tabelului Indicații pentru monitorizarea presiunii intracraniene Praguri pentru inițierea corectării presiunii intracraniene Presiunea de perfuzie cerebrală Nu există date Nu există date Nu există date Monitorizarea nu este de obicei indicată la pacienții cu TBI ușor până la moderat Monitorizarea este absolut indicată la pacienții în comă și cu semne de modificări patologice pe CT, la pacienții în comă și cu CT "normal", dacă sunt prezente două sau mai multe dintre următoarele: vârsta peste de ani, tonus anormal, sistolic TA < mm Hg Măsurile de reducere a presiunii intracraniene trebuie începute imediat dacă aceasta ajunge la - mm Hg Nu există date Interpretarea indicatorilor de presiune intracranienă și a indicațiilor pentru reducerea acesteia ar trebui să țină cont de starea clinică a pacientului, de dinamica acestuia și de presiunea de perfuzie cerebrală Presiunea de perfuzie cerebrală trebuie menținută peste mmHg contuzie cerebrală Neurochirurgie Continuarea tabelului Hiperventilație (presiune parțială a dioxidului de carbon în sângele arterial mai mică de mmHg) Manitol În absența semnelor de creștere a presiunii intracraniene, trebuie evitată hiperventilația prelungită Fără date Este necesar să se evite hiperventilația profilactică în primele de ore după TBI sever din cauza riscului de afectare a alimentării cu sânge a creierului pe fondul fluxului sanguin redus Manitolul este eficient în reducerea presiunii intracraniene după TCE sever Unele lucrări sugerează că administrarea repetată în bolus este mai eficientă decât perfuzia continuă Doza eficienta , - g/kg Hiperventilația poate fi necesară pentru o perioadă scurtă de timp în cazul deteriorării acute a stării neurologice, sau pentru o perioadă mai lungă de timp în cazul eșecului altor măsuri de reducere a presiunii intracraniene Indicații pentru utilizarea manitolului (fără date de monitorizare a presiunii intracraniene): hernie sau o deteriorare bruscă a stării neurologice (posibila hipovolemie trebuie corectată) Barbituricele Nu există date Doze mari de barbiturice pot fi administrate pacienților stabili hemodinamic cu presiune intracraniană ridicată dacă toate celelalte măsuri medicale și chirurgicale pentru reducerea presiunii intracraniene au eșuat Sfârșitul mesei Glucocorticoizi Program de reducere Nu Nr Nutriția presiunii intracraniene sau îmbunătățirea rezultatului TCE sever nu este recomandată Fără date Înlocuiește % din subiacent Prevenire Tabolism profilactic la un pacient nerelaxat și % la un pacient cu relaxante musculare Pentru a face acest lucru, se folosește nutriția enterală sau parenterală, care conține cel puțin % din calorii sub formă de proteine, începând din a -a zi după accidentare Crize epileptice Utilizarea fenitoinei, carbamazepinei sau fenobarbitalului nu este recomandată pentru convulsii epileptice în decurs de săptămână poate fi recomandată la pacienții cu risc crescut În acest scop, se utilizează fenitoina, carbamazepina sau valproatul (deși în prezent nu există dovezi că prevenirea convulsiilor post-traumatice precoce afectează rezultatele tratamentului pacienților cu TBI sever) contuzie cerebrală Prognoza Scala de rezultat Glasgow (Tabelul ) este utilizată ca o scară universală pentru modificarea rezultatelor tratamentului TCE sever Tabelul Glasgow Outcome Scale Criterii de rezultat Recuperare bună Dizabilitate moderată Pacientul revine la nivelul de funcționare "pre-rănire" Pacientul are deficit neurologic rezidual, dar se autosusține Invaliditate severă Stare vegetativă Moarte Pacientul este incapabil să se îngrijească singur Fără semne de activitate nervoasă superioară Conform acestei scale, o recuperare bună după TBI sever înseamnă rezultate - Prognosticul depinde în mare măsură atât de severitatea TCE, cât și de succesul primelor măsuri de resuscitare și tratament efectuate în etapa prespitalicească Letalitatea și "supraviețuirea funcțională" (adică cu păstrarea cel puțin a capacității de autoservire) în funcție de starea neurologică a pacientului la momentul internării într-un spital de specialitate sunt date în tabel Tabelul Criterii de prognostic pentru TCE sever Neurochirurgie Scorul Glasgow, puncte Mortalitate, %* Supraviețuire "funcțională", % - * Vârsta peste de ani este un factor independent care crește probabilitatea unui rezultat advers în PMT severă DIRECTORUL DENUMIRELOR COMERCIALE ALE MEDICAMENTELOR Alteplază: ■ Actiliza Amantadină: ■ Gludantan ■ Midantan ■ PK-Merz Amiodarona: ■ Amiodarona ■ Amiocordin ■ Vero-Amiodarona ■ Cardiodarona ■ Cordarone ■ Ritmiodarona ■ Sedacoron Amitriptilină: ■ Amizol ■ Amitriptilină ■ Apo-Amitriptiline ■ Vero-Amitriptiline ■ Damilen ■ Saroten ■ Elivel Atenolol: ■ Atenolam ■ Atenolol ■ Atcardil ■ Betadur ■ Vasco-ten ■ Vero-Atenolol ■ Catenol ■ Prinorm ■ Tenolol ■ Tenormin ■ Hipoten ■ Atenova ■ Atenol Atorvastatina: ■ Atomax ■ Atoris ■ Lipitor ■ Liprimar ■ Lip-tonorm ■ Lalea ■ Torvacard Atropină: ■ Atropină Acid acetilsalicilic + Cofeină + Paracetamol: ■ Aquacitramon ■ Ascofen P ■ Acepar ■ Acifein ■ Iralgesic ■ Cofi-cil-plus ■ Parascofen ■ Tomapirin ■ Cefecon P ■ Citramon ■ Citrapar Acid acetilsalicilic: ■ Ascopirina ■ Aspivatrin ■ Aspicor ■ Aspinat ■ Aspinat cardio ■ Aspinat tablete ■ Aspirina sau Aspirina ■ Aspirina cardio ■ Aspitrin ■ Ac-țpom ■ Acecardol ■ Acid acetilsalicilic ■ Acsbirin ■ Acid acetilsalicilic ■ CardiASK ■ Thrombo ASS Acetilcisteină: ■ N-AC ■ Acetilcisteină ■ ACC Aciclovir: ■ Acigerpină ■ Aciclovir ■ Aciclovir Hexal ■ Aciclovir comprimate , g ■ Aciclovir-Akos ■ Aciclovir-Acri comprimate , g ■ Aciclovir-TMP ■ Acyclostad International ■ Valtrex ■ Vero-Aciclovir ■ Vivorax ■ Virolex ■ Gerpevir ■ Gerperax ■ Herpesin ■ Herpetad ■ Zovirax ■ Medovir ■ Provirsan ■ Cyclovir ■ Citivir Baclofen: ■ Baclosan ■ Baclofen ■ Lioresal Biperiden: ■ Akineton ■ Mendileks Toxina botulinica tip A - complex hemaglutininic: ■ Botox ■ Dysport Director cu denumiri comerciale ale medicamentelor Director cu denumiri comerciale ale medicamentelor Bromocriptină: ■ -Bromo-alfa-ergocriptină ■ Abergina ■ Bromocriptină ■ Parlodel Valaciclovir: ■ Valtrex Acid valproic: ■ Apilepsina ■ Acediprol ■ Valparin XP ■ Depakine ■ Depakine chrono ■ Depakine enteric ■ Convulex ■ Convulsofin ■ Encorate ■ Encorate chrono Warfarină: ■ Warfarex ■ Warfarină Venlafaxină: ■ Velaxin ■ Velafax ■ Efevelon ■ Efecte Verapamil: ■ Verapamil ■ Verogalid ■ Veromil ■ Isoptin ■ Lecoptin ■ Tarka ■ Finoptin Gabapentin: ■ Gabapentin ■ Gapentec ■ Convalis ■ Lepsitin ■ Tebantin ■ Neurontin Galantamina: ■ Galantamina ■ Nivalin ■ Reminil Heparina de sodiu: ■ Heparina ■ Lyoton ■ Fr Hialuronidază: ■ Actinogyal ■ Lidază ■ Liraz ■ Nidază ■ Ronidază Hidroxizină: ■ Atarax ■ Hidroxizină Extract de frunze de Ginkgo biloba: ■ Bilobil ■ Bilobil forte ■ Vitrum Memory ■ Ginkgo Biloba ■ Ginkio ■ Ginkoba ■ Ginkgo-gink ■ Ginos ■ Memoplant ■ Revitl Ginko ■ Tanakan Glatiramer acetat: ■ Copaxone Dexametazonă: ■ Vero-Dexametazonă ■ Dexaven ■ Dexazonă ■ Dexacort ■ Dexamed ■ Dexametazonă ■ Dexapos ■ Dexafar ■ Dexon ■ Detametazonă ■ Maxidex Dextran [greutate mol - ]: ■ Rheomacrodex ■ Reopoli-glucină Dextran [cf greutate mol - ]: ■ Neorondex ■ Poliglucină ■ Poliglusol ■ Polyfer ■ Rendex Desmopresină: ■ Adiuretin ■ Minirin Diazepam: ■ Apaurin ■ Valium ROSH ■ Diazepam ■ Culmpose ■ Relanium ■ Relium ■ Seduxen ■ Sibazon Dihidroergotamină + Cofeină: ■ Spray nazal dihidroergot ■ Neomigran Dihidroergotamina: ■ DG-Ergotamina ■ Ditamină ■ Clavigrenină Dimetil sulfoxid: ■ Dimexid Dipiridamol: ■ Vero-Dipiridamol ■ Dipiridamol ■ Curantyl ■ Parsedil ■ Penselin ■ Persanthin ■ Trombonil Doxazosin: ■ Artesin ■ Doxazosin ■ Doxaprostan ■ Zoxone ■ Kamiren ■ Cardura ■ Magurol ■ Tonocardin Domperidonă: ■ Domperidonă ■ Motilac ■ Motilium ■ Motonium ■ Passazhiks Donepezil: ■ Aricept Dopamină: ■ Dopamină AVD ■ Dopamină Giulini ■ Dopamină Solvay ■ Dopamină Solvay ■ Dopamină clorhidrat ■ Dopmin ■ Dopamină-Darnitsa ■ Dopamină-N S ■ Dopamină-Ferein ■ Dopamină ■ Dopamină Giulini ■ Dopamină soluţie injectabilă Zolmitriptan: ■ Zomig Zolpidem: ■ Hipnogen ■ Zolpidem ■ Ivadal ■ Nitrest ■ Sanval ■ Visător Zopiclone: ■ Zolinox ■ Zopiclone ■ Imovan a Piklodorm ■ Relaxon ■ Slipwell ■ Somnol Ibuprofen: ■ Advil ■ Bolinet ■ Bonifen ai Brufen ■ Burana ■ Motrin pentru copii ■ Dolgit ■ Ibuprofen ■ Ibufen ■ Nurofen ■ Solpaflex Izotretinoină: în acid -cis-retinoic ■ Dermoretin ■ Retasol ■ Unguent retinoic ■ Roaccutan Imunoglobulină umană normală: ■ Gabriglobină ■ Ga-mimun N ■ Imbiogam ■ Imunovenin ■ Intraglobină ■ Octagam ■ Sandoglobulină ■ Humaglobină ■ Endobulină Indapamidă: ■ Acrilamidă ■ Arifon ■ Vero-Indapamidă ■ Indap ■ Indapamidă ■ Indopresină ■ Ionic Interferon betaia: ■ Avonex ■ Rebif Interferon beta-lb: ■ Betaferon Carbamazepină: ■ Apo-Carbamazepină ■ Zeptol ■ Carbamazepină ■ Karbapin ■ Karzepin ■ Mazepin ■ Tegretol ■ Timonil ■ Finzepin ■ Finlepsin Carnitină: ■ Clorura de carnitină ■ Carnitină Quetiapină: ■ Seroquel Ketoprofen: ■ Artrosilen ■ Ketonal ■ Ketoprofen ■ Flexen Clozapină: ■ Azaleptin ■ Clozapină ■ Leponex Clomipramină: ■ Anafranil ■ Clomipramină ■ Clofranil Clonazepam: ■ Clonazepam ■ Rivotril Clopidogrel: ■ Zylt ■ Plavike Lamotrigină: ■ Vero-Lamotrigină ■ Convulsivă ■ Lamictal ■ Lamitor ■ Lamolep ■ Lamotrigină Levetiracetam: ■ Keppra Levodopa + Benserazd: ■ Madopar Levodopa + Carbzopa: ■ Duellin ■ Zymox ■ Carbidopa/Levodopa ■ Nakom ■ Sindop ■ Sinemet ■ Tidomet ■ Tremonorm Levocarnitina: ■ Carnitenă ■ Carnifit ■ Elkar Lorazepam: ■ Calmese ■ Lorazepam ■ Loram ■ Lorafen ■ Merdith ■ Trapex ■ U-pan Manitol: ■ Manitol ■ Manitol Melatonină: ■ Melaxen ■ Melapur ■ Melaton ■ Yukalin Director cu denumiri comerciale ale medicamentelor Director cu denumiri comerciale ale medicamentelor Memantină: ■ Akatinol Metildopa: ■ Aldomet ■ Alfadopa ■ Dopanol ■ Va zbura ■ Ekibar Metilprednisolon: ■ Depo-Medrol ■ Medrol ■ Metilprednisolon ■ Metipred ■ Solu-Medrol Metionil-Glutamil-Histzdyl-Fenilialanil-Prolil-Glycil-Prolina: ■ Semake Metoclopramidă: ■ Apo-Metoclops ■ Vero-Metoclopramid ■ Gastrosil ■ Dibertyl ■ Clomethol ■ Melomid ■ Melomid clorhidrat ■ Metamol ■ Metoclopramidă ■ Clorhidrat de metoclopramidă ■ Metpamidă ■ Perinorm ■ Primperan ■ Raglan ■ Ceruglan ■ Cerucal ■ Cerulan Metoprolol: ■ Betaloc ■ Vasocardină ■ Corvitol ■ Metohexal ■ Metocard ■ Metoprolol ■ Serdol ■ Egilok ■ Emzok Metotrexat: ■ Vero-Metotrexat ■ Zexat ■ Metotrexat ■ Trixil Mtsdodrin: ■ Gutron Mitoxantronă: ■ Mitoxantronă ■ Novantronă ■ Oncotron Morfină: ■ Morphylong ■ Morfină ■ MCT continus ■ M-Eslon ■ Scanan Nandrolon: ■ Retabolil ■ Fenobolin Naproxen: ■ Aliv ■ Apranax ■ Aprol ■ Inaprol ■ Naxen ■ Nalgesin ■ Nalixan ■ Naproxen ■ Naprosin ■ Noritis ■ Pronaxen ■ Sanaprox Naratriptan: ■ Naramig Nimodipină: ■ Breinal ■ Dilceren ■ Nemotan ■ Nimotop Nitroglicerină: ■ Depozit ■ Minitran ■ Nirmin ■ Nitro ■ Nitroglicerină ■ Nitrogranulong ■ Nitroject ■ Nitrocardin ■ Nitrocor ■ Nitrolingval ■ Nitromint ■ Nitrong ■ Nitropercuten ■ Nitrospray ■ Nitro-time ■ Sustak ■ Sustonită ■ Trinitrolong Nitroprusiatul de sodiu: ■ Naniprus ■ Nitroprusiatul de sodiu Nifedipină: ■ Adalat ■ Vero-Nifedipină ■ Depin-E ■ Calcigard ■ Karin-Fer ■ Cordafen ■ Cordaflex ■ Cordipin ■ Corinfar ■ Nicardie ■ Nifedicap ■ Nifedipină ■ Nifecard ■ Nifelate ■ Osmo-Adalat ■ Fenamona ■ Fenigidina Nortriptilină: ■ Nortriptilină Oxibutinină: ■ Driptan ■ Novitropan ■ Oxibutin ■ Cistrină Oxcarbazepină: ■ Trileptal Olanzapină: ■ Zyprexa Paracetamol: ■ Acetaminofen ■ Daleron ■ Panadol pentru copii ■ Tylenol pentru copii ■ Dolomol ■ Calpol ■ Panadol ■ Paracet ■ Paracetamol ■ Prohodol ■ Tylenol ■ Cefecon D ■ Efferalgan Paroxetină: ■ Paxil ■ Paroxetină ■ Rexetină Pentoxifilină: ■ Agapurină ■ Arbiflex ■ Vasonit ■ Pentilin ■ Pentoxifilină ■ Pentomer ■ Trenpental ■ Trental ■ Flexital Perindopril: ■ Hypernici Coverex ■ Perindopril ■ Perlikor ■ Prenessa ■ Prestarium ■ Noliprel Piracetam: ■ Lucetam ■ Memotropil ■ Nootopril ■ Nootropil ■ Noocetam ■ Piramem ■ Piratropil ■ Piracetam ■ Cerebril Piribedil: ■ Pronoran Prazosin: ■ Adversuten ■ Minipress ■ Novo-Prazin ■ Polpress-syn ■ Prazosin ■ Pratsiol Pramipexol: ■ Mirapex Pregabalin: ■ Liric Prednisolon: ■ Medopred și Prednisolon ■ Prednisolon Primidona: ■ Hexamidin ■ Misolin Procaină: ■ Novocaină ■ Procaină Prometazină: ■ Diprazină ■ Pipolzină ■ Pipolfen Propranolol: ■ Anaprilin-FPO ■ Anaprilin ■ Apo-Propranolol ■ Betacap TR ■ Vero-Anaprilin ■ Inderal ■ Inderal LA ■ Indy-cardin ■ Novo-Pranol ■ Obzidan ■ PMS-Propranolol ■ Prolol ■ Propra-Ratiopharm ■ Propranoben ■ Propranolol ■ Propranolol Nycomed ■ Propranolol retard ■ Propranolol clorhidrat Prourokinaza: ■ Gemaza ■ Prourokinaza recombinantă Proclorperazina: ■ Meterazină Ramipril: ■ Amprilan ■ Korpril ■ Ramipril ■ Ramitren ■ Tri-tace ■ Hartil Rezerpină: ■ Rausedil ■ Rezerpină Rivastigmină: ■ Exelon Rizatriptan: ■ Maxalt Selegiline: ■ Cognitiv ■ Niar ■ Segan ■ Selgin ■ Selegos ■ Selegiline ■ Sepatrem ■ Stillin ■ Eldepril ■ Yumeks Sertraline: ■ Asentra ■ Deprefolt ■ Zoloft ■ Serenata ■ Serlift ■ Clorhidrat de sertralină ■ Stimuloton ■ Thorin Sildenafil: ■ Viagra Simvastatina: ■ Avestatina ■ Actalipid ■ Aterostat ■ Vasilip ■ Vero-Simvastatin ■ Zocor ■ Zorstat ■ Levomir ■ Simvagexal ■ Simvacard ■ Simvacol ■ Simvalimit ■ Simvastatina ■ Simvastol ■ Simvor ■ Simgal ■ Simlo ■ Simplakor Sotalol: ■ Gilukor ■ Darob ■ Loritmik ■ Sotagexal ■ Sotalex ■ Tachitalol Streptokinaza: ■ Avelizin ■ Streptaza ■ Kabikinaza ■ Streptokinaza ■ Streptaza ■ Celiaza Sumatriptan: ■ Amigrenina ■ Imigran ■ Sucinat de sumatriptan ■ Sumig ■ Sumamik Director cu denumiri comerciale ale medicamentelor Terazosin: ■ Kornam ■ Setegis ■ Terazosin ■ Khaytrin Tizanidine: ■ Sirdalud ■ Tizanil Acid tioctic: ■ Berlition ■ Thiogamma ■ Tioctacid ■ Acid espa-liponic Tiopental de sodiu: ■ Pentotal ■ Tiopental ■ Tiopental de sodiu Tolkapon: ■ Tasmar Tolperizonă: ■ Tolperizonă ■ Mydocalm Tolterodină: ■ Detrusitol Topiramat: ■ Topamax ■ Topiramat Tofisopam: ■ Grandaxin Trazodonă: ■ Azona ■ Trazodonă ■ Trittico Trihexifenidil: ■ Apo-Trihex ■ Parkopan ■ Romparkin ■ Trifen ■ Ciclodol Propionat de trimetilhidraziniu (Meldonium): ■ Mildronat Famciclovir: ■ Famvir Fenitoină: ■ Difenină Fenobarbital: ■ Fenobarbital Fludrocortizon: ■ Florinef ■ Cortineff Fluoxetină: ■ Apo-Fluoxetină ■ Bioxetină ■ Deprenon ■ Portal ■ Prodep ■ Prozac ■ Profluzac ■ Floxet ■ Fluval ■ Fluoxetină ■ Framex Acid folic: ■ Acid folic ■ Acid folic Fluorouracil: ■ -Fluorouracil ■ Fivoflu ■ Flurox ■ Fluorouracil Chinidină: ■ Chinidină ■ Chinilentă ■ Kinitard ■ Chinidină ■ Chi-nipack Clorpromazină: ■ Aminazină ■ Largactil ■ Clorpromazină Cianocobalamina: ■ Vitamina B ■ Cianocobalamina Ciclosporină: ■ Vero-Ciclosporină ■ Imusporină ■ Consupren Panimun ■ R-Immun ■ Sandimmun ■ Ciclopren ■ Cyclosporin Ecoral Cinarizina: ■ Balcinnarsine ■ Stugesine ■ Stugerone ■ Cinarin Cinarizina ■ Cinnarone ■ Cinnasan ■ Cyrizine Citalopram: ■ Oprah ■ Cărucior ■ Citol ■ Citalorin ■ Citalek Cipralex ■ Cipramil Eletriptan: ■ Relpax Enalapril: ■ Berlipril ■ Vasopren ■ Vero-Enalapril ■ Invoril Kalpiren ■ Minipril ■ Miopril ■ Normapress ■ Renipril ■ Re-itek ■ Ednit ■ Enazil ■ Enalakor ■ Enalapril ■ Enam ■ Enan ■ Enap Enapril ■ Enapril ■ Enfararenl ■ Enazil ■ Enfararenl Entacapon: ■ Comtan Ergotamina: ■ Ergotamină Ethosuximvd: ■ Suxilep Directorul denumirilor comerciale ale medicamentelor K d ■ ■ s i ■ INDEX SUBIECTULUI A Absențe Adrenoleucodistrofia Atacul ischemic tranzitoriu , Atrofie - progresiv muscular - multiplu sistemic B Boala - Alzheimer - neuronul motor - corpuri Lewy difuze , - Parkinson - Pika - Huntington NR Durere - tensiune de cap - facial atipic Botulism G Hematom subdural Hidrocefalie normotensivă , Hiperhomocistinemia Hipoglicemie , Index de subiect d Index de subiect Degenerare - corticobazal - olivopontocerebelos - spinocerebelos - striatonigral Dementa - vasculare - cu corpi Lewy , Pseudodemență depresivă ȘI Accident vascular cerebral ischemic LA Cataplexie Hemoragia subarahnoidiană L Borrelioza Lyme M Miastenia gravis Migrenă , Mielita transversală Mieloza - funicular H Nevralgie - nervul laringian superior - nervul trigemen - nervul glosofaringian neuropatie - nervul facial - axonal motor acut - axonal motor-senzorial acut DESPRE Leșin P Paralizie - supranuclear progresiv Paralizia bulbară progresivă Parkinsonismul - medicinal - vasculare Poliarterita nodoasă Poliomielita Poliradiculoneuropatia acută demielinizantă Porfirie acută intermitentă Atacul epileptic Pseudo-sincopă CU Sindromul -SUNCT - BAS-plus - ca BASS - Guillain-Barre - Melkersson-Rosenthal - Miller Fisher - parkinsonism - Ramsey Hunt - Shay-Drager Sincopa Scleroză - amiotrofic lateral - primar lateral Index de subiect - împrăștiate Comoție cerebrală Stare epileptică T Triada Hakim-Adams La Contuzie cerebrală E Encefalomielita acută diseminată Encefalopatie discorculatorie Epilepsia Index de subiect Ediție științifică și practică Ghiduri clinice Neurologie și Neurochirurgie Editat de E I Guseva, A N Konovalova, A B Hecht Semnat spre publicare la Format x '/ Hartie offset Imprimare offset Volumul p l Tiraj exemplare Ordinul nr Grupul de editare "GEOTAR-Media" , Moscova, st Malaya Pirogovskaya, Ia, tel /fax: ( ) - - , e-mail: info@geotar ru, http://www geotar ru Tipărit la OAO Typography Novosti, , Moscova, st F Engels, 